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Einleitung   7
1 Einleitung 
Die vorliegende Arbeit untersucht die Effekte von prolongierter Reizkonfrontation bei 
Akuter Belastungsstörung. 
Die Akute Belastungsstörung (ASD), die nach traumatischen Ereignissen auftreten 
kann, wird innerhalb der ersten vier Wochen nach diesem diagnostiziert und ist von 
Dissoziationen, Intrusionen, Vermeidungsverhalten und Intrusionen geprägt. Schon 
kurz nach dem traumatischen Ereignis unterscheiden sich die psychophysiologi-
schen Reaktionen auf traumarelevante Stimuli akut Traumatisierter von gesunden 
Kontrollpersonen und die Betroffenen berichten über erste Belastungssymptome. 
Diese Veränderungen und die Interpretation der zurvor genannten Symptome kön-
nen zu einer Chronifizierung der Symptome und somit zu einer Posttraumatischen 
Belastungsstörung (PTSD) führen.  
 
Zur Behandlung dieser ersten Belastungssymptome wurden für die ASD bisher 
überwiegend unterstützende Interventionen, meist in Gruppen, angeboten. Seit eini-
ger Zeit kommen neben diesem Debriefing auch verhaltenstherapeutische Therapien 
bei akut Traumatisierten zur Anwendung. Hierbei konnten noch keine Aussagen über 
den Effekt prolongierter Reizkonfrontation als Baustein dieser Therapien gemacht 
werden. 
Die vorliegende Studie fokussiert aus diesem Grunde auf einen Vergleich von pro-
longierter Reizkonfrontation mit emotionaler Unterstützung bei akut Traumatisierten. 
Dazu erhalten akut Traumatisierte innerhalb der ersten vier Wochen nach dem 
Trauma, entweder drei Sitzungen prolongierte Reizkonfrontation oder emotionale 
Unterstützung. Die Effekte der Therapie werden eine Woche später und in einem 3-
Monats Follow-up erhoben. 
Ausgehend davon, dass verschiedene Einflussfaktoren für die Entwicklung einer 
PTSD gefunden wurden, wie beispielsweise dysfunktionale Kognitionen, Vermeidung 
und veränderte Herzratenreaktionen auf traumarelevante Stimuli, werden diese Vari-
ablen als Indikatoren der Veränderung erfasst. Dabei wird davon ausgegangen, dass 
sich die größere Effektivität der prolongierten Konfrontation vor allem in einer stärke-
ren Verbesserung dieser Variablen zeigt.  
 
Obwohl es viele Untersuchungen zur Feststellung von Risikofaktoren zur Entwick-
lung einer PTSD gibt, wurden bisher keine Befunde zu Variablen, die einen Behand-
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lungserfolg verbessern, festgestellt. Beabsichtigt ist daher eine Identifikation von 
Prädiktoren für den Behandlungserfolg, um so Hinweise für die Indikation von pro-
longierter Reizkonfrontation im Vergleich zur emotionalen Unterstützung geben zu 
können. 
 
Um Aussagen über die Ausprägung der typischen Symptome einer Akuten Be-
lastungsstörung im Vergleich zu gesunden Personen machen zu können, werden 
zusätzlich gesunde Kontrollpersonen untersucht und mit den akut Traumatisierten 
verglichen. 
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2 Theoretischer Hintergrund 
2.1 Das Störungsbild der Akuten Belastungsstörung (ASD) 
2.1.1 Diagnosekriterien der Akuten Belastungsstörung 
Die Akute Belastungsstörung (Acute Stress Disorder, ASD) wurde erstmals 1994 als 
eigenständiges Störungsbild von der American Psychiatric Association (APA, 1994) 
in das Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV) aufgenom-
men. Dabei wird sie als eine Angstreaktion auf traumatische Ereignisse definiert, die 
innerhalb von vier Wochen nach dem Ereignis auftritt und mindestens zwei Tage und 
höchstens vier Wochen anhält (Kriterium G) und eine deutliche Beeinträchtigung im 
normalen Funktionsniveau der Person darstellt (Kriterium F). 
Als traumatische Ereignisse werden nach DSM-IV dabei Situationen eingeschätzt, in 
denen die Person tatsächliche oder potentielle Bedrohung der körperlichen Unver-
sehrtheit direkt erlebt oder bei anderen beobachtet und darauf mit intensiver Furcht, 
Hilflosigkeit oder Entsetzen reagiert (Kriterium A).  
Die kennzeichnenden Symptome der Störung sind peri- oder posttraumatische Dis-
soziationen (Kriterium B), das Wiedererleben des Traumas, Vermeidung traumabe-
zogener Stimuli und ein allgemein erhöhtes Erregungsniveau. Hierbei können die 
dissoziativen Symptome, die sich in einem subjektiven Gefühl von emotionaler 
Taubheit (emotional Numbing), in Losgelöstsein von anderen oder im Fehlen emoti-
onaler Reaktionsfähigkeit, in der Beeinträchtigung der bewussten Wahrnehmung der 
Umwelt, im Derealisationserleben, Depersonalisationserleben oder dissoziativer Am-
nesie äußern können, während (peritraumatisch) oder im Anschluss (posttrauma-
tisch) an dieses traumatische Ereignis auftreten.  
Das Wiedererleben (Kriterium C) des traumatischen Ereignisses findet häufig durch 
wiederkehrende Bilder, Gedanken, Träume, Illusionen oder Flashback-Episoden 
statt, vor denen sich die Person nicht schützen kann und die aufgrund ihres intrusi-
ven Charakters als sehr belastend erlebt werden. Die Person kann auch den Ein-
druck haben, das traumatische Ereignis noch einmal zu erleben oder sich bei Rei-
zen, die an das Ereignis erinnern, stark beeinträchtigt fühlen. Aufgrund der starken 
emotionalen Belastung werden Reize, die an das Trauma erinnern, von der Person 
vermieden (Kriterium D). Dies führt dazu, dass Gedanken oder Gefühle unterdrückt 
werden, Gespräche über das Ereignis vermieden werden oder Aktivitäten, Orte oder 
Personen, die mit dem Ereignis im Zusammenhang stehen nicht aufgesucht werden.  
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Im Anschluss an das traumatische Ereignis reagiert die Person mindestens mit ei-
nem Symptom von Angst oder erhöhtem Arousal (Kriterium E), wie Schlafstörungen, 
Schreckhaftigkeit, Reizbarkeit, Konzentrationsstörungen, motorische Unruhe oder 
Hypervigilanz.  
Zur Diagnose einer Akuten Belastungsstörung müssen mindestens drei dissoziative 
Symptome und jeweils ein Symptom aus dem Bereich Vermeidung, Wiedererleben 
und Hyperarousal vorhanden sein. Von einer subklinischen ASD wird in der Literatur 
gesprochen, wenn die Person das Kriterium A erfüllt, jedoch eins der Symptom-
cluster B – E nicht vorhanden ist. Wie jedoch Harvey und Bryant (2002) in ihrem 
Überblicksartikel berichten, war bei einer subklinischen ASD meistens das Cluster 
der Dissoziationen nicht erfüllt.  
Aufgrund der Symptome ist das normale Funktionsniveau, wie soziale, berufliche 
oder andere notwendige Aufgaben zu erfüllen, deutlich beeinträchtigt oder die Sym-
ptome führen zu klinisch bedeutsamem Leiden (Kriterium F). Es muss ausgeschlos-
sen werden, dass die Symptome auf die direkte körperliche Wirkung einer Substanz 
oder einer anderen körperlichen Erkrankung zurückgehen und nicht durch eine an-
dere psychische Störung besser erklärbar sind (Kriterium H) (APA, 1994). Tabelle 
2.1 stellt die diagnostischen Kriterien der ASD nach DSM-IV dar.  
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Tab. 2.1: Diagnostische Kriterien der ASD nach DSM-IV (APA, 1994) 
A. Die Person wurde mit einem traumatischen Ereignis konfrontiert, bei dem die beiden 
folgenden Kriterien erfüllt waren:  
1. Die Person erlebte, beobachtete oder war mit einem oder mehreren Ereignissen kon-
frontiert, die den tatsächlichen oder drohenden Tod oder eine ernsthafte Verletzung 
oder Gefahr der körperlichen Unversehrtheit der eigenen Person oder anderer Per-
sonen beinhalteten. 
2. Die Reaktion der Person umfasste intensive Furcht, Hilflosigkeit oder Entsetzen.  
B. Entweder während oder nach dem extrem belastenden Ereignis zeigte die Person 
mindestens drei der folgenden dissoziativen Symptome: 
1. subjektives Gefühl von emotionaler Taubheit, von Losgelöstsein oder Fehlen 
emotionaler Reaktionsfähigkeit, 
2. Beeinträchtigung der bewussten Wahrnehmung der Umwelt (z.B. „wie betäubt sein“), 
3. Derealisationserleben, 
4. Depersonalisationserleben, 
5. dissoziative Amnesie (z.B. Unfähigkeit, sich an einen wichtigen Aspekt des Traumas 
zu erinnern).  
C. Das traumatische Ereignis wird ständig auf mindestens eine der folgenden Arten 
wiedererlebt: wiederkehrende Bilder, Gedanken, Träume, Illusionen, Flashback-Episo-
den, das Gefühl, das Trauma wiederzuerleben oder starkes Leiden bei Reizen, die an 
das Trauma erinnern. 
D. Deutliche Vermeidung von Reizen, die an das Trauma erinnern (z.B. Gedanken, Gefühle, 
Gespräche, Aktivitäten, Orte oder Personen). 
E. Deutliche Symptome von Angst oder erhöhtem Arousal (z.B. Schlafstörungen, Reizbar-
keit, Konzentrationsschwierigkeiten, Hypervigilanz, übertriebene Schreckreaktion, moto-
rische Unruhe). 
F. Die Störung verursacht in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Beeinträchtigungen in 
sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen oder beeinträchtigt die 
Fähigkeit der Person, notwendige Aufgaben zu bewältigen, z.B. notwenige Unterstützung 
zu erhalten oder zwischenmenschliche Ressourcen zu erschließen, indem z.B. Famili-
enmitgliedern über das Trauma berichtet wird. 
G. Die Störung dauert mindestens 2 Tage und höchstens 4 Wochen und tritt innerhalb von 4 
Wochen nach dem traumatischen Ereignis auf. 
H. Das Störungsbild geht nicht auf die direkte körperliche Wirkung einer Substanz (z.B. 
Droge, Medikament) oder eines medizinischen Krankheitsfaktors zurück, wird nicht bes-
ser durch eine kurze Psychotische Störung erklärt und beschränkt sich nicht auf die Ver-
schlechterung einer bereits vorher bestehenden Achse I- oder Achse II-Störung. 
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2.1.2 Differentialdiagnostik 
Die ASD schließt im Bereich der Reaktionen auf belastende Ereignisse die zeitliche 
Lücke zur Klassifikation einer Posttraumatischen Belastungsstörung (Posttraumatic 
Stress Disorder, PTSD). Wenn die oben beschriebenen Symptome länger als vier 
Wochen anhalten, sollte die Diagnose einer PTSD in Betracht gezogen werden. 
Hierzu muss die Person nach DSM-IV (APA, 1994) mit einem traumatischen Ereignis 
konfrontiert worden sein und im Anschluss mindestens vier Wochen lang unter einem 
Symptom des Wiederelebens, drei Vermeidungssymptomen oder einer allgemeinen 
Abflachung der Reagibilität und zwei Symptomen erhöhten Arousals leiden oder sich 
dadurch in ihren sozialen, beruflichen oder anderen Funktionsbereichen beeinträch-
tigt fühlen. Die dissoziativen Symptome finden sich bei der Diagnose einer PTSD in 
den anderen Symptomclustern wieder und sind für die Diagnose einer PTSD nicht 
notwendig. So ist beispielsweise die dissoziative Amnesie als Vermeidung in der 
„Unfähigkeit, einen wichtigen Aspekt des Traumas zu erinnern“ subsumiert (APA, 
1994).  
Differentialdiagnostisch sollten andere Angststörungen durch die Ätiologie des trau-
matischen Ereignisses ausgeschlossen werden. Im Anschluss an traumatische Er-
eignisse können jedoch depressive Verstimmungen oder ängstliche Reaktionen auf-
treten, die nicht die Kriterien einer ASD erfüllen, so dass die Diagnosen einer Anpas-
sungsstörung oder einer depressiven Episode in Frage kommen (APA, 1994). 
 
2.1.3 Epidemiologie der Akuten Belastungsstörung 
Die Häufigkeit der Entwicklung einer akuten Belastungsreaktion hängt stark mit dem 
Auftreten traumatischer Ereignisse zusammen. Dabei unterscheiden sich verschie-
dene Populationen in der Art und Häufigkeit extrem belastender Ereignisse wie Na-
turkatastrophen oder körperliche Gewalt. So gibt es Regionen mit häufigeren Natur-
katastrophen oder Länder, in denen politische Gewalt und Folterung zur Tagesord-
nung gehören. In der National Comorbidity Study (NCS), die in den USA durchge-
führt wurde, erleben ca. 60% der Teilnehmer ein Trauma, wobei körperliche Gewalt 
oder Gewaltandrohung mit 9 bzw. 12.9%, schwere Unfälle mit 19% und Zeuge sein 
von Unfällen oder Gewalt mit 25% als häufigste traumatische Ereignisse gefunden 
wurden (Kessler, Sonnega, Bromet, Hughes & Nelson, 1995). Dabei sind die häu-
figsten Traumen aber nicht gleichzeitig die mit dem höchsten Erkrankungsrisiko einer 
späteren PTSD. Die pathogensten Traumen sind nach Kessler und Kollegen Verge-
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waltigung, Kriegsteilnahme und Misshandlungen oder sexueller Missbrauch in der 
Kindheit. Insgesamt gehen sie nach DSM-III-R für die Posttraumatische Belastungs-
störung von einer Lebenszeitprävalenz von 7.8% aus, wobei Frauen mit 10.4% eine 
deutlich höhere Lebenszeitprävalenz haben als Männer mit 5.0% (Kessler et al., 
1995). In einer repräsentativen Studie, die in der Region um Detroit durchgeführt 
wurde, konnten Breslau und Kollegen die Daten nach den Kriterien des DSM-IV 
bestätigen (Breslau et al., 1998). Obwohl die Wahrscheinlichkeit ein traumatisches 
Ereignis erlebt zu haben mit 89.6% deutlich höher liegt als bei der NCS, stellten sie 
mit ca. 8% eine ähnliche Lebenszeitprävalenz und ähnliche Geschlechtsunterschiede 
(Frauen 9.2% – 13.0% und Männer 6.2%) fest. 
In einer epidemiologischen Erhebung in Australien (Australian National Survey of 
Mental Health and Well-Being) kommen Creamer, Burgess & McFarlane (2001) nach 
DSM-IV zu ähnlichen Häufigkeiten, ein traumatisches Ereignis zu erleben, jedoch zu 
einer deutlich geringeren 12-Monatsprävalenz von 1.33%. Die Unterschiede könnten 
an interkulturellen Unterschieden auf Stress zu reagieren (Resilienz), der Art der Di-
agnoseerhebung und der Bewertung des klinischen Leidens oder der Beeinträchti-
gung im Rahmen der Störung liegen. Innerhalb Europas wurden in einer epidemiolo-
gischen Studie (European Study of the Epidemiology of Mental Disorders) mit einer 
Lebenszeitprävalenz von 1.4% auch relativ niedrigere Prävalenzen gefunden (Alonso 
et al., 2004). 
 
In deutschen Studien zur Posttraumatischen Belastungsstörung wurden deutlich we-
niger traumatische Erlebnisse ermittelt. Die Wahrscheinlichkeit ein Trauma zu erle-
ben lag zwischen ca. 20 und 25%. Die häufigsten Traumen waren aber auch hier 
körperliche Gewalt, schwere Unfälle und Zeuge sein von Unfällen oder Gewalt. Auch 
die Art der pathogensten Traumen bestätigt die oben genannten Ergebnisse (Hapke, 
Rumpf, John & Meyer, 2006; Maercker, Forstmeier, Wagner, Glaesmer & Brähler, 
2008; Perkonigg, Kessler, Storz & Wittchen, 2000). In Studien an Jugendlichen und 
jungen Erwachsenen fanden Perkonigg und Kollegen eine Lebenszeitprävalenzen 
von 1.3%, wobei der Unterschied zwischen den Geschlechtern signifikant ist (2.2% 
bei Frauen und 0.4% bei Männern) (Perkonigg et al., 2000). Eine Studie an einer 18 
bis 64-jährigen Stichprobe ermittelte eine Lebenszeitprävalenz von 1.4%, die wieder 
zeigt, dass Frauen mit 2.2% eine signifikant höhere Lebenszeitprävalenz haben als 
Männer mit 0.6% (Hapke et al., 2006). Die Ergebnisse einer aktuellen gesamt-
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deutschen epidemiologischen Untersuchung zeigen, dass ca. 25% der Bevölkerung 
irgendwann ein traumatisches Ereignis erlebt hat. Die Einmonatsprävalenz einer 
PTSD liegt in dieser Untersuchung bei 2.3% für die vollen Kriterien einer PTSD und 
weitere 2.7% für partielle PTSD Symptome (Maercker et al., 2008). Es konnten über 
alle Traumaarten gesehen keine signifikanten Geschlechts-, jedoch deutliche Alters-
unterschiede für die Häufigkeit traumatischer Ereignisse und die Prävalenz einer 
PTSD festgestellt werden. So nimmt die Wahrscheinlichkeit ein traumatisches Ereig-
nis erlebt zu haben und die Einmonatsprävalenz einer PTSD mit dem Alter zu 
(Maercker et al., 2008). An dieser Untersuchung waren jedoch viele Probanden, die 
Kriegserlebnisse erfahren haben, beteiligt. Bezogen auf das Erleben einzelner trau-
matischer Ereignisse zeigen bei Vergewaltigungen und Kindesmissbrauch Frauen 
und bei schweren Unfälle und körperlicher Gewalt Männer eine höhere Lebens-
zeitprävalenz.  
Die Lebenszeitprävalenz ist somit wesentlich niedriger als die der NCS, was an der 
geringeren Häufigkeit von Naturkatastrophen, dem begrenzteren Zugang zu Waffen 
und den geringeren sozialen Gegensätzen in Deutschland liegen kann. Diese niedri-
geren Prävalenzen fanden auch Hepp und Kollegen, die in einer Schweizer Stich-
probe eine 12-Monatsprävalenz für eine subklinische PTSD von 1.3% (0.26% für 
Männer und 2.21% für Frauen) ermittelten. Keine der Personen, die ein Trauma er-
lebt haben, erfüllten die vollständigen PTSD Kriterien (Hepp et al., 2006). 
Insgesamt zeigen diese Daten eine relativ geringe Lebenszeitprävalenz, die sich in 
verschiedenen Kulturen, zwischen den Geschlechtern und über die Art des Traumas 
unterscheidet. 
 
Zur ASD liegen bisher noch keine großen epidemiologischen Studien vor. In ver-
schiedenen Untersuchungen wurden für die ASD nach DSM-IV Inzidenzen zwischen 
7.2 und 33% gefunden. Wobei die höheren Inzidenzraten von 33% wie beispiels-
weise bei Classen und Kollegen von der Art des Traumas (Zeuge von Gewalt, Mas-
senschießerei) bzw. der Datenerhebung (Art des Diagnoseinstrumentes, Diagnose-
stellung über Paper-and-pencil Test) abhängen könnten (Classen, Koopman, Hales 
& Spiegel, 1998). Elklit und Brink (2004) ermittelten in einer Studie mit Opfern 
körperlicher Gewalt, in der die Diagnose mittels Selbstbeurteilungsfragebogen ge-
stellt wurde, eine ASD Inzidenz von 24% und eine subklinische Inzidenz von 21%. 
Studien, die die Diagnose mittels standardisiertem Interview zur ASD erfassen (ASDI 
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von Bryant, Harvey, Dang & Sackville (1998)), fanden Inzidenzen zwischen 13 und 
19% für die vollen Kriterien einer ASD und zwischen 19 und 21% für eine ASD ohne 
dissoziative Symptome (Brewin, Andrews, Rose & Kirk, 1999; Harvey & Bryant, 
1998). Demnach liegen die mittels ASDI ermittelten Inzidenzen relativ einheitlich zwi-
schen 13% - 16%. Eine tabellarische Übersicht hierzu findet sich bei Veazey und 
Blanchard (2005). 
Im Kontrast dazu werden in einzelnen aktuellen Studien niedrigere Inzidenzen ange-
geben. So ermittelten beispielsweise Creamer und Kollegen mit einer konservativen 
methodischen Auswertung der CAPS-IV an einer australischen Stichprobe, dass 
etwa 1% aller Personen nach einem traumatischen Ereignis (75% Verkehrsunfälle) 
die DSM-IV Kriterien einer ASD und weitere 10% die Kriterien der ASD ohne dissozi-
ative Symptome erfüllten. In einer 3-monatigen Nachuntersuchung konnte jedoch bei 
9%, in einer 12-monatigen Nachuntersuchung bei 10% aller Personen eine PTSD 
diagnostiziert werden (Creamer, O`Donnell & Pattison, 2004).  
In einer Schweizer Studie mit Unfallopfern erhielten 4% die Diagnose einer ASD und 
nochmals 9.9% die Kriterien einer subklinischen ASD (Fuglsang, Moergeli, Hepp-Beg 
& Schnyder, 2002). Cohen und Yahav (2008) fanden für eine Stichprobe im zweiten 
Libanon Krieg eine durchschnittliche Inzidenz von ca. 5.3%. Hierbei wurde eine rela-
tiv kleine Stichprobe anhand von Telefoninterviews diagnostiziert. Hamanaka unter-
suchte mit seinen Kollegen eine japanische Stichprobe nach Verkehrsunfällen, in der 
9% die Kriterien einer vollständigen und weitere 10% einer subklinischen ASD er-
füllten. Sechs Monate später litten noch 8.5% unter einer vollen und 12.2% an einer 
subklinischen PTSD, wobei sich keine signifikanten Geschlechtsunterschiede zeigten 
(Hamanaka et al., 2006). In einer deutschen Stichprobe ermittelten Kühn et al. (2006) 
eine Inzidenz von 6.9% für eine ASD und 12.1% für eine subklinische ASD nach 
schweren Verkehrsunfällen, wobei sie einen signifikanten Geschlechtsunterschied 
feststellen konnten (16.7% aller Frauen und keiner der Männer der Stichprobe er-
füllten die vollen ASD Kriterien). Nach sechs Monaten gaben in dieser Studie 5.8% 
der Opfer die Kriterien einer vollen PTSD und 3.8% einer subklinischen PTSD an, 
hierbei unterschieden sich die Geschlechter jedoch nicht mehr voneinander. 
Brauchle (2006a) hingegen fand in einer österreichischen Stichprobe nach einem 
Großunglück eine ASD Inzidenz von durchschnittlich ca. 18%. Sechs Monate nach 
dem Ereignis erfüllten 6.3% die Kriterien für eine PTSD. Elsesser, Sartory und 
Tackenberg (2004) ermittelten bei unterschiedlichen Traumata mittels ASDI für das 
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Vollbild einer ASD innerhalb der ersten vier Wochen nach dem Trauma eine Inzidenz 
von 18.9%. 
Die verschiedenen Daten verdeutlichen, dass die Art der Traumatisierung und die 
Standardisierung der Diagnosestellung einen großen Einfluss auf die Inzidenz der 
ASD haben.  
 
Weiterhin zeigen die Studien, dass nicht alle Personen mit einer ASD später eine 
PTSD entwickeln und somit die Diagnose einer Akuten Belastungsstörung keine ein-
deutige Vorhersage für die Entwicklung einer PTSD ist (s. Kapitel 2.3.1). Auch 
Harvey und Bryant (2000) fanden über verschiedene Studien hinweg keine Beweise 
dafür, dass die Diagnose einer ASD die Entwicklung einer PTSD vorhersagt. Nach 
Kessler et al. (1995) ist die Spontanremission, bei der etwa ein Drittel der Betroffe-
nen nach 12 Monaten beschwerdefrei ist, relativ hoch. Bei Breslau et al. (1998) ist 
die Störung nach sechs Monaten bei 26% und nach 12 Monaten bei 40% der Be-
troffenen remittiert. Andererseits gibt es auch Personen, die später die Kriterien der 
PTSD erfüllen, ohne zuvor unter einer ASD zu leiden (Creamer et al., 2004). Veazey 
und Blanchard (2005) stellen verschiedene Studien zusammen, in denen die 
Entwicklung einer PTSD aus einer ASD zwischen 63% und 77.8% liegt. 
Kessler und Kollegen stellen zudem fest, dass bei einem Drittel der Personen, die 
nach einem traumatischen Ereignis eine PTSD entwickeln, mit einem chronischen 
Verlauf zu rechnen ist (1995).  
Deshalb ist es wichtig, die Prädiktoren zu identifizieren, die die Entwicklung einer 
PTSD vorhersagen können, um so auf diese Faktoren abgestimmt effektive Interven-
tionen anzubieten. Im Abschnitt 2.3 wird deswegen auf die empirischen Befunden 
der ersten Reaktionen auf traumatische Ereignisse und den Prädiktoren zur Ent-
wicklung einer Posttraumatischen Belastungsstörung näher eingegangen, bevor die 
Frühinterventionen zur Prävention einer PTSD nach traumatischen Ereignissen er-
läutert werden (Kapitel 2.4). 
 
2.1.4 Komorbiditäten 
Zur ASD liegen keine Komorbiditätsangaben vor. Dies kann an der geringen Daten-
lage zur Entwicklung einer ASD im Allgemeinen liegen. Allerdings ist die Diagnose 
einer ASD ein Störungsbild, das nach dem Zeitkriterium nach vier Wochen in eine 
PTSD übergeht, so dass zum einen in den ersten Wochen nach einem traumati-
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schen Ereignis die valide Stellung einer komorbiden Diagnose schwierig sein könnte 
und zum anderen die Angaben zu den Komorbiditäten zur PTSD als Hinweis auf die 
Komorbidität einer ASD gesehen werden kann. 
Auch wenn es bei den Symptomen der PTSD zu Überlappungen mit anderen Angst-
störungen (Vermeidung, Angstreaktion) und depressiven Störungen (Teilnahmslosig-
keit, Schlafstörungen, etc.) kommt, sind bei der Posttraumatischen Belastungsstö-
rung Komorbiditäten eher die Regel als die Ausnahme. In verschiedenen Studien 
erfüllten 80% bis 85% die Kriterien für eine andere psychische Störung (Brady, 
Killeen, Brewerton & Lucerini, 2000; Creamer et al., 2001). Creamer et al. (2001) ge-
ben in ihrer Studie bei 85.2% der Männer und 79.7% der Frauen eine zusätzliche 
komorbide Störung an. Hierbei treten vor allem generalisierte Angststörung (ca. 
31%), Substanzmissbrauch (ca. 43%), Phobien (ca. 34%) und als häufigste komor-
bide Störung Major Depression (ca. 58%) auf. Auch O`Donnell und Kollegen fanden, 
dass Personen mit PTSD als häufigste komorbide Störung eine Major Depression 
erfüllten (O`Donnell, Creamer, Pattison & Atkin, 2004). Ähnliche Zahlen wie die For-
schergruppe um Creamer fanden auch Blanchard und Kollegen (Blanchard et al., 
2004). 53% der Personen mit PTSD hatten zusätzlich eine Major Depression, 62 bis 
68% irgendeine Stimmungsstörung, 26% eine generalisierte Angststörung und 42% 
irgendeine Angststörung. Kessler et al. (1995) fanden Komorbiditäten bei 88% der 
Männer und 78% der Frauen, wobei die PTSD den affektiven Störungen und dem 
Substanzmissbrauch in den meisten Fällen vorausging und diese Störungen als 
Reaktion auf die traumatische Erfahrung und die Symptomatik der PTSD betrachtet 
wurde. 
 
2.1.5 Risikofaktoren zur Entwicklung einer PTSD 
Unabhängig von der ersten Stressreaktion auf ein belastendes Ereignis, was über 
die Diagnostik einer Akuten Belastungsstörung (ASD) erfasst werden kann, gibt es 
einige andere Risikofaktoren, die die Entwicklung einer Posttraumatischen 
Belastungsstörung (PTSD) beeinflussen. Hierzu gehören beispielsweise demografi-
sche Variablen wie das Geschlecht oder das Alter des Opfers, Faktoren, die vor dem 
Trauma bestanden (vorherige Traumata, Psychopathologie der Familie etc.) und 
Faktoren, die mit dem Trauma und der Umwelt in Verbindung stehen (Trau-
maschwere, Verletzungsschwere, soziale Unterstützung, etc.).  
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Für die Entwicklung einer PTSD nach Verkehrsunfällen konnten beispielsweise das 
weibliche Geschlecht, wahrgenommene Bedrohung des Lebens, die ASD Diagnose, 
ein Gerichtsprozess und die Verletzungsschwere als Prädiktoren identifiziert werden 
(Ehlers, Mayou & Bryant, 1998; Panasetis & Bryant, 2003). Ullman und Filipas (2001) 
identifizieren regressionsanalytisch bei Opfern von sexueller Gewalt, dass geringere 
Bildung, größere wahrgenommene Lebensbedrohung und negative Reaktionen aus 
der Umwelt mit einer stärkeren Ausprägung der PTSD Symptome zusammenhän-
gen. 
 
Eine Meta-Analyse von Brewin, Andrews & Valentine (2000), in der 77 Studien in 
Bezug auf 14 Risikofaktoren, wie beispielsweise Geschlecht, Alter zum Zeitpunkt des 
Traumas, Bildungsstand usw., ausgewertet wurden, stellte vorherige Traumatisie-
rung in der Kindheit, geringere Intelligenz bzw. Schulbildung, weibliches Geschlecht, 
sowie jüngeres Alter zum Zeitpunkt der Traumatisierung als Prädiktoren heraus. Das 
Risiko für die Entwicklung einer PTSD bei Frauen konnte auch in einer aktuelleren 
deutschen Untersuchung gefunden werden (Hapke et al., 2006). Eine epidemiologi-
sche Untersuchung in Deutschland konnte allerdings keine Geschlechtsunterschiede 
feststellen (Maercker et al., 2008). Weiterhin ermittelt diese Untersuchung, bei der 
viele Probanden Personen mit Kriegserfahrungen waren, ein höheres Alter als Risiko 
für eine PTSD. Auch Hall und Kollegen konnten ein Risiko für die Entwicklung einer 
PTSD bei älteren Personen und bei fehlender sozialer Unterstützung finden (Hall et 
al., 2008). Johnson & Thompson (2008) zeigen in einem Überblicksartikel über Opfer 
von Kriegs- und Foltererfahrungen, dass weibliches Geschlecht und höheres Alter 
Risiken für die Entwicklung einer PTSD sind. Schutzfaktoren hingegen sind die Vor-
bereitung auf die Folter, soziale und familiäre Unterstützung und Religiosität. In der 
Meta-Analyse von Brewin et al. (2000) waren die Effektstärken der Risikfaktoren 
moderat, jedoch hatten Faktoren die während oder nach dem Trauma entstanden, 
wie Traumaschwere, fehlende soziale Unterstützung oder zusätzliche Life-Stress 
einen stärkeren Effekt als Faktoren, die vor dem Trauma bestanden.  
In einer Meta-Analyse von Ozer und Kollegen konnten sieben Prädiktoren für eine 
PTSD identifiziert werden. Diese bestanden aus vorherigen Traumata, vorherige 
psychologische Anpassung, familiäre Psychopathologie, fehlende soziale Unterstüt-
zung nach dem Trauma, wahrgenommene Lebensbedrohung während des Traumas, 
peritraumatische emotionale Reaktionen und peritraumatische Dissoziationen (s. 
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Kapitel 2.3.2) (Ozer, Best, Lipsey & Weiss, 2003). In einer Längsschnittstudie von 
Denson und Kollegen konnten auch demografische Variablen, psychologische Fakto-
ren, die vor dem Trauma bestanden, Charakteristika des Traumas und Reaktionen 
auf das Trauma als Prädiktoren für eine PTSD ermittelt werden (Denson, Marshall, 
Schell & Jaycox, 2007). Allerdings werden diese Faktoren in einer multivariaten Reg-
ressionsanalyse, in die die akute Symptomausprägung mit aufgenommen wird, nicht 
mehr signifikant, so dass die akute Belastung nach einem traumatischen Ereignis als 
wichtigster Risikofaktor für die Entwicklung einer PTSD nach 12 Monaten ermittelt 
wurde. Keane, Marshall und Taft (2006) stellen in einem Überblicksartikel die 
verschiedenen Risikofaktoren für die Entwicklung einer PTSD zusammen. Hierbei 
unterscheiden sie zwischen Faktoren, die vor dem Trauma bestanden, wie demogra-
fische Variablen oder vorherige Psychopathologie, Faktoren, die sich an das Trauma 
anschließen, wie soziale Unterstützung, und Faktoren des traumatischen Ereignisses 
selber, wie die Schwere des Traumas und die initialen Reaktionen der betroffenen 
Person. 
Dies zeigt, dass zu den demografischen und sozialen Faktoren, die initialen Reaktio-
nen auf ein traumatisches Ereignis ein wichtiger Prädiktor für die Entwicklung einer 
PTSD sind, so dass diese im Kapitel 2.3 ausführlich dargestellt werden. 
 
 
2.2 Ätiologische Modelle der Posttraumatischen Belastungsstörung 
Zur Beschreibung der Ätiologie der ASD liegen noch keine validierten Modelle vor, so 
dass aufgrund der Nähe des Störungsbildes zur PTSD auf die ätiologischen Modelle 
der PTSD zurückgegriffen wird. Die Ätiologie einer PTSD wird in erster Linie im Erle-
ben eines traumatischen Ereignisses gesehen. Da jedoch nicht alle Personen, die 
ein traumatisches Ereignis erleben, eine Störung entwickeln, werden im Weiteren 
psychologische Modelle vorgestellt, die die Entstehung und Aufrechterhaltung der 
Störung erklären. Hierbei können behaviorale, emotionstheoretische und physiologi-
sche Ansätze von informationsverarbeitenden Ansätzen unterschieden werden. Die 
verschiedenen Ansätze sind größtenteils miteinander vereinbar oder ergänzen sich 
gegenseitig. 
Im Folgenden werden die Modelle kurz erläutert, bevor auf die empirischen Befunde 
und die Ableitung der therapeutischen Interventionen bei akut Traumatisierten einge-
gangen wird. 
Theoretischer Hintergrund   
 
20
2.2.1 Behaviorale und emotionstheoretische Modelle 
Die Grundlage lerntheoretischer Überlegungen zu Angstreaktionen sind Konditionie-
rungsprozesse. Nach der Zwei-Faktoren Theorie von Mowrer (1960) wird die klassi-
sche Konditionierung für die Entstehung und das Vermeidungsverhalten im Sinne 
einer operanten Konditionierung für die Aufrechterhaltung von Phobien herangezo-
gen. Obwohl sich dieses Modell heute so nicht mehr aufrechterhalten lässt, werden 
auch bei der PTSD Konditionierungsprozesse für die Entstehung der Störung ver-
antwortlich gemacht (Keane, Zimering & Caddell, 1985; Quirk, 1985). 
Aufgrund der hohen Intensität der erlebten Angstreaktion und der damit verbundenen 
Gedächtnisvorgänge reicht ein einziger Lernvorgang (traumatisches Erlebnis) zur 
Konditionierung einer Furchtreaktion (Quirk, 1985). Im Anschluss an dieses Trauma 
werden alle Reize, die mit diesem verbunden sind, vermieden, da diese erneut inten-
sive aversive Gefühle auslösen würden. Dies erklärt die Symptome der Vermeidung 
von beispielsweise Gedanken, Gefühlen oder Orten und – durch die angstlindernde 
Wirkung – die Aufrechterhaltung der Vermeidung und somit die Chronifizierung der 
Störung. Durch Konditionierung höherer Ordnung und Reizgeneralisierung kann die 
Ausweitung der Angstreaktion auf zusätzliche Reize („learned alarm“) erklärt werden, 
so dass es für die Personen schwierig wird, angst- bzw. symptomauslösende Reize 
zu vermeiden (Jones & Barlow, 1990). 
 
Aufbauend auf dem emotionstheoretischen Netzwerkmodell von Lang (1979) 
entwickelten Foa & Kozak (1986) ein Netzwerkmodell, bei dem ein traumatisches 
Ereignis die Gedächtnisstrukturen zu einem assoziierten Furchtnetzwerk („Trauma-
gedächtnis“) verändert. Diese Gedächtnisstrukturen, die aus Stimuluselementen der 
traumatischen Situation, emotionalen, physiologischen und verhaltensbezogene Re-
aktionen und Bewertungen bestehen, sind durch hohe Aktivierung und Angst mitein-
ander verbunden. Die Furchtstruktur ist dabei von einer (1) Erschütterung des Kon-
zeptes der eigenen Sicherheit, einer (2) hohen Intensität der Reaktion bei der Aktivie-
rung der Furchtstruktur und (3) vielen Elementen innerhalb der Furchtstruktur ge-
kennzeichnet (Foa, Steketee & Rothbaum, 1989). Dies erklärt die leichte Aktivierbar-
keit der Furchtstruktur und das Empfinden ständiger Bedrohung und Hyperarousal 
der Person, das durch ständiges intrusives Wiedererleben zu einem tonisch erhöhten 
Niveau sympathischer Aktivierung führen kann. Weiterhin kann die Furchtstruktur 
durch die hohe Anzahl der Stimuluselemente spontan aktiviert werden und so bei-
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spielsweise Intrusionen auslösen, ohne dass der Person der genaue Schlüsselreiz 
bewusst ist. Diese spontane, jedoch inadäquate Aktivierung der Furchtstruktur führt 
allerdings nicht zu einer Rückbildung dieser, sondern infolge des Angstanstieges zu 
einer immer ausgeprägteren Vermeidung der potentiellen Schlüsselreize zur Angst-
reduktion. Dies hält die Furchtstruktur im Sinne einer operanten Konditionierung auf-
recht. Weiterhin geht das Modell davon aus, dass die Furchtstruktur dysfunktionale 
Kognitionen bezogen auf die eigene Person („Ich bin völlig inkompetent“) und die 
Umwelt („Die Welt ist gefährlich“) beinhaltet, die zur Entwicklung und Aufrechterhal-
tung der Störung beitragen (Foa & Riggs, 1993; Rauch & Foa, 2006). 
Nach Foa & Kozak (1986) ist die Ausbildung einer Furchtstruktur ein normaler Pro-
zess nach einem stark belastenden, traumatischen Ereignis, die sich in den ersten 
Wochen nach dem Trauma spontan zurückbildet. Erst die durch die Vermeidung 
fehlende Aktivierung der Elemente der Furchtstruktur und die fortbestehende Angst-
reaktion bleibt die Furchtstruktur verhaltensrelevant, so dass eine Intervention, be-
stehend aus Exposition mit traumarelevanten Inhalten und Situationen, die Furcht-
struktur aktiviert, eine Verarbeitung dieser ermöglicht, neue korrigierende Informatio-
nen vermittelt und so auch die dysfunktionalen Kognitionen verändert (Foa & Kozak, 
1986; Foa & Rauch, 2004; Rauch & Foa, 2006). 
Unterschiede in der Bildung einer pathogenen Furchtstruktur können durch prätrau-
matisch bestehende höhere Erregbarkeit und einfachere Konditionierung erklärt wer-
den. Durch die erhöhte Aktivierung des autonomen Nervensystems und der Furcht-
struktur wird eine adäquate Informationsverarbeitung verhindert. Dies erklärt die dis-
soziativen Symptome und die Teilamnesien, die bei einer PTSD auftreten können 
(Chemtob, Roitblat, Hamada, Carlson & Twentyman, 1988). Die erhöhte Aktivierung 
im Rahmen der Furchtstruktur konnte zudem in Studien belegt werden, die zeigen, 
dass die physiologischen Reaktionen auf traumabezogene Stimuli erhöht sind 
(Blanchard, Kolb, Gerardi, Ryan & Pallmeyer, 1986; Blanchard, Kolb, Pallmeyer & 
Geradi, 1982; Pitman et al., 2001; Pitman et al., 1990). Auch kurz nach einem 
traumatischen Ereignis konnte bei den Personen die Bildung einer Furchtstruktur mit 
einer erhöhten Herzratenreaktion auf traumarelevante Stimuli (wie beispielsweise 
Audioaufnahmen oder Bilder) nachgewiesen werden (Blanchard et al., 1996; 
Elsesser et al., 2004; Elsesser, Sartory & Tackenberg, 2005). 
Untersuchungen zur Aufmerksamkeit bei PTSD Patienten fanden, dass Personen mit 
PTSD bei traumarelavantem Material eine längere Reaktionszeit zeigen als Kontroll-
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personen (Elsesser et al., 2005; McNally, Kaspi, Riemnan & Zeitlin, 1990), so dass 
auf eine erhöhte Aktivierung der Furchtstruktur und somit eine verzögerte Aufmerk-
samkeitszuwendung zur jeweils gestellten Reaktionszeitaufgabe geschlossen wer-
den kann. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass PTSD Patienten eine selektive 
Aufmerksamkeitserhöhung auf traumabezogene Stimuli ausgebildet haben (Litz & 
Keane, 1989). Elsesser et al. (2005) konnten die längeren Reaktionszeiten auch bei 
Personen mit ASD feststellen. 
 
2.2.2 Modelle der Informationsverarbeitung 
Weitere Modelle stellen die Veränderung kognitiver Schemata nach traumatischen 
Erfahrungen in den Mittelpunkt ihrer ätiologischen Konzepte. Horowitz (1986) geht 
dabei von einer Veränderung der Selbst- und Rollenschemata aus. Durch ein trau-
matisches Ereignis wird das Schemata von sich selbst als kompetenter Person, die 
in Sicherheit lebt, erschüttert. Nach Horowitz wird zuerst die „Phase des Aufschreis“, 
die von hoher physiologischer Aktivierung gekennzeichnet ist, durchlebt, bevor eine 
Phase der Verleugnung mit intrusiven Erinnerungen folgt. Die Phasen selbst sind 
nicht pathogen, sondern eine normale Reaktion auf traumatische Ereignisse und er-
möglichen die Verarbeitung aushaltbarer traumatischer Informationen. Erst eine zu 
starke Verleugnung oder zu intensives Wiedererleben der Situation führen zu dys-
funktionalen Kognitionen. Durch intensives Durcharbeiten der pathogenen Schemata 
können diese kognitiven Schemata wieder verändert und Kontrollprozesse normali-
siert werden. In empirischen Untersuchungen sind bisher vor allem typische post-
traumatische Veränderung der Selbst- und Weltkognitionen belegt worden (Krupnick 
& Horowitz, 1981; Resick & Schnicke, 1992). 
Ehlers und Clark (2000) betonen die subjektive Verarbeitung und Interpretation des 
traumatischen Ereignisses und erklären damit vor allem die fortbestehenden Angst-
symptome und die starken Emotionen, wie Ärger, Scham oder Trauer. Dabei gehen 
sie davon aus, dass bei Personen, die eine PTSD entwickeln, die Verarbeitung des 
traumatischen Ereignisses und/oder seiner Konsequenzen zur Wahrnehmung einer 
schweren gegenwärtigen Bedrohung führt. Des Weiteren gibt es individuelle Unter-
schiede in der Art des Traumagedächtnisses und der Verbindung zu anderen auto-
biografischen Erinnerungen an, insofern, dass bei Personen, bei denen sich eine 
PTSD Symptomatik entwickelt, das traumatische Ereignis nur unzureichend in seiner 
Bedeutung verarbeitet wurde und nicht genügend in den jeweiligen Kontext von Zeit, 
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Raum und autobiografischen Informationen integriert wurde. Das traumatische Er-
lebnis kann nicht als zeitbegrenztes Ereignis gesehen werden. Entsprechend ist der 
willentliche Abruf von Erinnerungen deutlich erschwert und den Erinnerungen fehlt 
die zeitliche Perspektive. Durch die starken Assoziationen für die mit dem traumati-
schen Ereignis verbundenen Reize werden ungewolltes Wiedererleben und 
Erinnerungen durch sehr vielfältige Reize und Situationen ausgelöst. Die wahrge-
nommene gegenwärtige Bedrohung, die starken Intrusionen, die körperliche Erre-
gung und die starken Emotionen führen zu dysfunktionalen Verhaltensweisen (z.B. 
Sicherheitsverhalten) und kognitiven Strategien (kognitive Vermeidung des Ereignis-
ses), die die Symptomatik aufrechterhalten und somit zur Chronifizierung der Störung 
beitragen (Ehlers & Clark, 2000). 
In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass die negative Interpretation 
des traumatischen Ereignisses oder der erlebten Symptome ein wesentlicher Faktor 
für die Entstehung (Dunmore, Clark & Ehlers, 2001; Ehlers, Mayou & Bryant, 2003; 
Kolts, Robinson & Tracy, 2004; Laposa & Alden, 2003) und Aufrechterhaltung 
(Halligan, Michael, Clark & Ehlers, 2003; Mayou, Ehlers & Bryant, 2002) einer PTSD 
ist. Auch die erlebten Intrusionen stehen im Zusammenhang zu einer späteren PTSD 
(Ehlers et al., 1998; Ehlers & Steil, 1995; Steil & Ehlers, 2000). Weiterhin zeigen 
PTSD Patienten kognitive Veränderungen, in dem sie verstärkt Gedanken unter-
drücken und eine anhaltende Überzeugung vom eigenen Beschädigtsein besitzen 
(Ehlers, Boos & Maercker, 2000; Mayou et al., 2002). Die berichteten Dissoziationen 
der Personen wurden auch als ein Hinweis für eine veränderte Gedächtnissituation 
und Defizite in der Erinnerung gewertet, die von Unsicherheit in der Abfolge des Er-
eignisses bis zur völligen Amnesie für das Ereignis reichen kann (Murray, Ehlers & 
Mayou, 2002). Ehring, Ehlers & Glucksman (2008) konnten in einer prospektiven 
Studie den Einfluss der kognitiven Faktoren nach einem traumatischen Ereignis zur 
Entwicklung und Aufrechterhaltung einer PTSD belegen. 
Im Gegensatz zu den beschriebenen Befunden konnte in einer Studie mit Schlagan-
fallpatienten eine negative kognitive Bewertung des Selbst und der Umwelt (PTCI) 
kurz nach dem traumatischen Ereignis die Stärke der selbstberichteten PTSD 
Symptome zu diesem Zeitpunkt, jedoch nicht die PTSD Stärke nach drei Monaten 
erklären (Field, Norman & Barton, 2008). 
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Eine umfassende Überprüfung des Modells von Ehlers und Clark (2000) und ein Ver-
gleich mit anderen Erklärungsmodellen steht bisher noch aus. Das Modell hat die 
therapeutischen Interventionen zur Posttraumatischen Belastungsstörung jedoch 
maßgeblich weiterentwickelt und die kognitiven Veränderungen in den Mittelpunkt 
der Therapie gestellt (s. Kapitel 2.4). 
 
2.2.3 Biologische Modelle 
Zu den physiologischen Veränderungen infolge eines traumatischen Ereignisses als 
Erklärung für die Entwicklung einer PTSD wurden verschiedene Ansätze verfolgt. Es 
liegen verschiedene Befunde zu psychophysiologischen und biochemischen Verän-
derungen bei PTSD vor. In diesem Zusammenhang sind neurobiologische Modelle 
der konditionierten Furchtreaktion, die mit den emotionstheoretischen Modellen der 
assoziierten Furchtstruktur in Verbindung gebracht werden können, von Bedeutung.  
Diese gehen davon aus, dass die Furchtstrukturen vor allem in der Amygdala und 
den thalamischen Zentren lokalisiert sind (LeDoux, 1995). Hierbei ist die Amygdala 
zentrale Schaltstelle der Angstreaktion, die dann emotionales Verhalten und vegeta-
tive autonome Reaktionen steuert. So kann die Reizinformation über den Thalamus 
schnell bewertet und eine Reaktion ausgelöst werden. Diese rasche, jedoch grobe 
Bewertung und somit schnelle Handlungsbereitschaft wurde von Sokolov (1963) als 
Defensiv- und Orientierungsreaktion benannt. Wobei die Defensivreaktion aus einer 
Abwendung vom auslösenden Reiz und einer Alarmbereitschaft mit den physiologi-
schen Veränderungen in der Sympathikusreaktion (erhöhter Herzrate, erhöhte Haut-
leitfähigkeit, verlangsamte Habituation an wiederholte Reize) und die Orientierungs-
reaktion (OR) in einer Senkung der sympathischen Reaktion (verringerte Herzrate, 
verringerte Hautleitfähigkeit, schnelle Habituation an wiederholte Reize) mit einer 
Hinwendung zum jeweiligen Reiz besteht. Auf dem thalamisch-kortikalen Weg wird 
die Information im Kortex und Hippocampus analysiert und bewertet bevor sie die 
Amygdala erreicht und ihr eine emotionale Bedeutung verliehen wird (LeDoux, 1995). 
Diese Bewertung geschieht bewusst aufgrund detaillierter Informationen. Über ein 
bewusstes Abrufen dieser als Erinnerungen gespeicherten Informationen, könne 
emotionale Reaktionen ausgelöst werden (LeDoux, 1995). 
 
Das Erleben eines traumatischen Ereignisses löst demnach eine Furchtkonditionie-
rung und eine neuronale Sensibilisierung aus. Dies führt in den ersten Wochen nach 
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dem Trauma zu einer erhöhten Aktivierung des sympathischen Nervensystems 
(Kolb, 1987; Pitman, 1993) und zu einem erhöhten Level von Stresshormonen, das 
auch einige Zeit nach dem Trauma aufrechterhalten bleibt (Sapolsky, 2000). Die wie-
derholte Aktivierung der Netzwerkverbindungen führt zu Symptomen des Wiederer-
lebens und damit wiederum zu vermehrtem Stress und noradrenerger Dysregulation 
(van der Kolk, 1997). 
Eine mögliche Erklärung für die Sensibilisierung und Aufrecherhaltung der Furcht 
könnte die durch wiederholte Aktivierung entstandene Sensibilität der limbischen 
Netzwerke, die verringerte Löschbarkeit der konditionierten Furchtreaktion (Peri, 
Ben-Shakhar, Orr & Shalev, 2000) oder einer Sensibilisierung der Hypothalamus-
Nebennieren-Achse sein. Die Überaktivität der Amygdala und ein reduziertes Hippo-
kampusvolumen konnte von Bremner et al. (1995), bei Probanden mit Alkoholis-
musgeschichte, belegt werden.  
 
Die Befunde bei PTSD Patienten zeigen, dass es einen Zusammenhang zwischen 
dem Erleben eines traumatischen Ereignisses und einem anhaltenden erhöhten 
Arousal, mit besonderer Überaktivierung und Überreaktivität des sympathischen 
Nervensystems gibt (Orr, Metzger & Pitman, 2002). 
Eine Metastudie von Pole (2007), in die 58 Studien zur Baselinemessung einflossen, 
zeigte, dass in der Baselinemessung bei PTSD Patienten die Herzrate (HR) und die 
Hautleitfähigkeit erhöhte Werte zeigen. Dies konnte hinsichtlich der HR und/oder 
Hautleitfähigkeit beispielsweise bei Verkehrsunfallopfern (Blanchard et al., 1996; 
Blanchard, Hickling, Taylor, Loos & Geradi, 1994), bei Kriegsopfern (Shalev, Peri, 
Gelpin, Orr & Pitman, 1997), bei Krankenschwestern mit Kriegseinsatz (Carson et al., 
2000), bei Vietnamveteranen (Keane et al., 1998) und bei Brustkrebspatientinnen 
(Pitman et al., 2001) gezeigt werden.  
Die Metastudie fand weiterhin einen einheitlichen Befund einer erhöhten psychophy-
siologischen Reaktion auf idiosynkratisch traumarelevante Stimuli in den Herzraten-
reaktionen (HRR) und den Hautleitfähigkeitsreaktionen (Skin Conduction Response, 
SCR) (22 eingeflossene Studien mit idiosynkratischen Traumareizen). 
Dies spiegelt die schnelle, subkortikal verarbeitete Handlungsbereitschaft wider, die 
sich in einer Defensivreaktion auf die individuell traumarelevante Reize zeigt. So 
konnte eine erhöhte HRR und/oder eine erhöhte SCR auf traumarelevante Stimuli 
bei Veteranen (Keane et al., 1998; McNally et al., 1987), Frauen mit sexuellem Miss-
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brauch in der Kindheit (Orr et al., 1998), Brustkrebspatienten (Pitman et al., 2001), 
Krankenschwestern mit Kriegseinsatz (Carson et al., 2000) und Verkehrsunfallopfern 
(Blanchard et al., 1996; Blanchard et al., 1994) festgestellt werden. Keane et al. 
(1998) stellten zudem fest, dass die PTSD Patienten, die nicht physiologisch reagie-
ren, weniger schwer beeinträchtigt sind und weniger Symptome des Wiedererlebens, 
der Depression und weniger Schuldgefühle haben. 
Pole (2007) konnte mit konservativ ermittelten Effektstärken bei der SCR jedoch nur 
eine erhöhte Reaktion auf idiosynkratisch traumarelevante und nicht auf generell 
traumatische Stimuli finden, was darauf schließen lässt, dass Personen mit PTSD die 
erhöhte physiologische elektrodermale Reaktion nur auf Stimuli zeigt, die direkt mit 
ihrem persönlichen Trauma in Verbindung stehen. Die erhöhte HRR ließ sich sowohl 
auf generell traumatische, als auch auf idiosynkratisch traumarelevante Stimuli fin-
den.  
Dies sind nur einige der Befunde zu veränderten psychophysiologischen Reaktionen 
bei Personen mit PTSD; ein umfassender Überblick zur Psychophysiologie bei PTSD 
findet sich in der Meta-Analyse von Pole (2007). 
 
Zur Veränderung der physiologischen Reaktionen bei akut traumatisierten Personen 
gibt es bisher weniger Befunde. Es kann aber angenommen werden, dass aufgrund 
der Stärke des angstauslösenden Reizes eine Furchtreaktion konditioniert wurde, die 
sowohl die tonische Aktivierung erhöht als auch eine über das assoziative Netzwerk 
entstehende starke Reaktion auf assoziierte Reize zeigt (s. Kapitel 2.3.6) 
 
 
2.3 Empirische Befunde bei Personen mit Akuter Belastungsstörung  
Die Stressreaktion und die ersten Symptome nach traumatischen Ereignissen sind 
entscheidend für die weitere Entwicklung einer psychischen Erkrankung. Obwohl 
sich aus dieser Stressreaktion auch andere psychische Störungen wie beispiels-
weise Major Depression oder andere Angststörungen entwickeln können (Mayou, 
Bryant & Ehlers, 2001; O`Donnell et al., 2004; Shalev, Freedman et al., 1998), entwi-
ckelt eine Mehrzahl derer, die nach einem traumatischen Ereignis die Kriterien einer 
ASD erfüllten, eine spätere PTSD (s. Kapitel 2.1.3 & beispielsweise Brewin et 
al.(1999) oder Bryant & Harvey (1998)). Obwohl es einige Befunde gibt, die dies 
nicht bestätigen (Barton, Blanchard & Hickling, 1996; Mellman, David, Bustamante, 
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Fins & Esposito, 2001), wurde die Ausprägung der ersten Symptome kurz nach dem 
Trauma häufig als Prädiktor für die Entwicklung einer späteren PTSD gefunden (s. 
Kapitel 2.3.1). Beispielsweise konnten Koren, Arnon & Klein (1999) bei Personen mit 
Verkehrsunfällen zeigen, dass das Vorhandensein und die Stärke früher PTSD 
Symptome eine spätere PTSD besser vorhersagt als die Stärke des Unfalls oder die 
Schwere der Verletzung. Als weitere Prädiktoren konnten sie eine höhere prämor-
bide Psychopathologie und eine stärkere Komorbidität ermitteln. In einer aktuellen 
Studie von Denson und Kollegen hatte auch die Stärke der akuten Symptome fünf 
Tage nach dem traumatischen Ereignis die größte Vorhersagekraft für eine PTSD 
nach 12 Monaten (Denson et al., 2007). 
Die akuten Symptome nach einem Trauma bzw. die Diagnose einer ASD sollte dem-
nach unter anderem zur Identifizierung derer dienen, die ein Risiko für die Entwick-
lung einer PTSD haben (Denson et al., 2007; Marshall, Spitzer & Liebowitz, 1999) 
und dementsprechend von früher therapeutischer Unterstützung profitieren würden. 
Zur effektiven Behandlung von Personen mit Akuter Belastungsstörung zur Präven-
tion einer PTSD sollten die Interventionen an den Faktoren ansetzen, die zur Ent-
wicklung einer PTSD beitragen. 
Mittlerweile gibt es einige Befunde zur Symptomatik einer ASD als Prädiktor einer 
späteren PTSD. Hierbei wurde sowohl die Diagnose an sich, als auch, aufbauend auf 
den Modellen zur Entwicklung einer PTSD, verschiedene Symptomcluster als prädik-
tive Faktoren untersucht. Im Rahmen des Furchtstrukturmodells sind die Angstreak-
tion auf traumarelevantes Material im Sinne von Intrusionen, das Arousal, die pe-
ritraumatischen Dissoziationen und das Vermeidungsverhalten von Bedeutung. Die 
Informationsverarbeitungsmodelle stellen vielmehr die kognitive Verarbeitung des 
Traumas und seiner Konsequenzen in den Mittelpunkt der Betrachtung, was sich in 
dysfunktionalen kognitiven Prozessen zeigen sollte.  
Die Befunde zur Akuten Belastungsstörung und die Entwicklung einer PTSD werden 
im Anschluss näher erläutert, um daraus effektive Behandlungsmethoden zur Prä-
vention einer PTSD abzuleiten.  
 
2.3.1 Prädiktive Validität der ASD Diagnose 
Zur prädiktiven Validität der Diagnose einer ASD gibt es unterschiedliche Befunde. 
So konnte in einigen prospektiven Studien gezeigt werden, dass eine ASD und das 
Ausmaß der ersten Symptome nach einem traumatischen Ereignis eine spätere 
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PTSD vorhersagen (Difede et al., 2002; Harvey & Bryant, 2000; Kleim, Ehlers & 
Glucksman, 2007; Schnyder, Wittmann, Friedrich-Perez, Hepp & Moergeli, 2008).  
Die Forschergruppe um Bryant identifizierten die ASD Diagnose und eine erhöhte 
HR direkt nach dem traumatischen Ereignis als Prädiktoren für eine PTSD nach 6 
bzw. 12 Monaten (Bryant, Harvey, Guthrie & Moulds, 2000; Bryant, Harvey, Guthrie 
& Moulds, 2003). Brewin et al. (1999) konnten zeigen, dass die Diagnose einer ASD 
83% der Personen, die eine PTSD entwickelten, korrekt klassifizierte. Die Betrach-
tung der einzelnen Symptomcluster der DSM-IV Kriterien zeigte, dass starkes 
Wiedererleben und starkes Arousal als ähnlich starke Prädiktoren wie die Diagnose 
einer ASD identifiziert werden konnten. Auf dem Symptomcluster der Dissoziationen 
konnten nur die Symptome „Verlust an Interesse“ und „emotional Numbing“ als Fak-
toren zur Varianzaufklärung einer PTSD nach sechs Monaten identifiziert werden.  
Die einzelnen Symptomcluster wurden auch von Classen et al. (1998) untersucht. 
Die Ergebnisse zeigen, dass die Diagnose einer ASD, insbesondere die Symptom-
cluster der Dissoziationen, der Intrusionen und der Vermeidung der ASD eine spä-
tere PTSD (7 bis 10 Monate) vorhersagen. Das traumatische Ereignis an sich, die 
demografischen Variablen und das Cluster des Hyperarousals sind in ihrer Studie als 
Prädiktoren weniger gut geeignet. Auch Hamanaka et al. (2006) ermittelten bei Op-
fern von Verkehrsunfällen eine positive ASD Diagnose (voll und subklinisch) als prä-
diktiven Faktor für eine spätere PTSD, zusätzlich konnten sie die vorhandene und 
andauernde körperliche Schädigung und die Stärke der körperlichen Verletzung bei 
dem Verkehrsunfall als Prädiktoren indentifizieren.  
Kleim et al. (2007) fanden, dass 68% derer, die zwei Wochen nach einem Unfall, die 
Kriterien für eine ASD erfüllten, nach sechs Monaten eine PTSD entwickelten. Bei 
der Betrachtung aller Prädiktoren konnten sie psychische Niedergeschlagenheit, 
Rumination und aktuelle Probleme mit Angst oder Depression als die beste Kombi-
nation der Prädiktoren ermitteln.  
 
Genau entgegengesetzte Befunde wurden beispielsweise von Barton et al. (1996), 
Mellman et al. (2001) und Creamer et al. (2004) gefunden, die die Diagnose einer 
ASD als Prädiktor für eine PTSD nicht bestätigen konnten.  
Mellman et al. (2001) ermittelten bei verschiedenen traumatischen Verletzungen über 
Fragebogenmaße die ersten Symptome erhöhten Arousals und eine distanzierte 
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Bewältigungsstrategie als unabhängige Prädiktoren für den PTSD Schweregrad 
sechs Wochen später. 
In der Studie von Creamer et al. (2004) konnten alle ASD Symptomcluster zur 
Vorhersage der Stärke einer PTSD nach 12 Monaten beitragen, jedoch konnten nur 
die Cluster des Wiedererlebens und des Arousal, nicht die Diagnose einer Akuten 
Belastungsstörung an sich, regressionsanalytisch als Prädiktoren für eine spätere 
PTSD identifiziert werden. Dies bestätigt die Befunde von Brewin et al. (1999) zu den 
Symptomen des Wiedererlebens und des Arousals als starke Prädiktoren, so dass 
Creamer et al. (2004) vorschlagen, diese Symptome in Kombination mit anderen 
traumarelevanten Variablen zur Identifizierung von Risikopatienten für eine PTSD zu 
verwenden. Die für die ASD typischen Dissoziationen besaßen in dieser Studie zwar 
eine hohe Spezifität, die zeigt, dass Personen mit vielen Dissoziationen auch sehr 
wahrscheinlich eine PTSD entwickeln, aber eine geringe Sensitivität, in der Form, 
dass viele Personen, die eine PTSD entwickeln, keine dissoziativen Symptome be-
richten. Die dissoziativen Symptome, wie beispielsweise „emotional Numbing“ könn-
ten als Reaktion auf das Wiedererleben und das Arousal gesehen werden und somit 
als Schutzfaktor für die Entwicklung einer PTSD dienen (Creamer et al., 2004). Elklit 
& Brink (2004) ermitteln in einer prospektiven Studie mit Opfern körperlicher Gewalt, 
dass die Kombination der ASD Kriterien Dissoziationen, Wiedererleben, Vermeidung 
und Arousal mit 79% korrekter Einordnungen eine spätere PTSD besser vorhersagt, 
als einzelne ASD Kriterien oder die Diagnose einer ASD an sich. Wobei die Kriterien 
Dissoziationen und Arousal die höchste Sensitivität besitzen und die Kriterien Disso-
ziationen und Vermeidung die meisten korrekten Klassifikationen liefern. Die Hinzu-
nahme des Stressors oder der Beeinträchtigung nach dem Trauma erbrachte keinen 
zusätzlichen Effekt. Auch Harvey & Bryant (2002) fanden über verschiedene Studien 
hinweg keine Beweise dafür, dass die Diagnose einer ASD die Entwicklung einer 
PTSD vorhersagt.  
 
Zusammenfassend stellt Bryant (2005) verschiedene prospektive Studien zusam-
men, die die prädiktive Validität der ASD Diagnose im ersten Monat nach einem 
traumatischen Ereignis untersuchen. Hierbei wird deutlich, dass die Diagnose einer 
ASD ein guter Indikator dafür ist, die Personen zu erkennen, die eine PTSD entwi-
ckeln. Jedoch erfüllt nur ein kleiner Teil derer, die eine PTSD entwickeln zu Beginn 
die Kriterien für eine ASD und viele Personen, die im ersten Monat nach dem 
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Trauma die Kriterien nicht erfüllen, entwickeln dennoch eine PTSD. Bryant erklärt 
diese Diskrepanz im Rahmen der diagnostischen Kriterien einer ASD die fordern, 
dass die Person drei dissoziative Symptome erfüllen muss.  
Dies konnten auch Kangas, Henry & Bryant (2005b) bei Brustkrebspatienten und 
Zoellner und Kollegen an einer gemischten Traumagruppe finden (Zoellner, Jaycox, 
Watlington & Foa, 2003). Bei Kangas et al. (2005b) entwickelten 53% der Personen, 
die im ersten Monat nach der Diagnosestellung die Kriterien einer ASD erfüllten, eine 
PTSD. Hingegen erfüllten 36% derer, die eine PTSD entwickelten, im ersten Monat 
nicht die Kriterien für eine ASD. Sie ermittelten emotionales Numbing, Wiedererleben 
des Ereignisses und „motor restlessness“ als gute Prädiktoren für die Entwicklung 
einer PTSD. In der Studie von Zoellner et al. (2003) entwickelten 43.8% der ASD 
Gruppe und 45.5% der nicht ASD Gruppe nach drei Monaten eine PTSD, so dass 
sich die beiden Gruppen in der Wahrscheinlichkeit eine PTSD zu entwickeln nicht 
unterschieden.  
 
Die Befunde sprechen dafür, dass die Diagnose einer ASD alleine kein eindeutiger 
Prädiktor für die Entwicklung einer PTSD ist und somit nicht als einziger Faktor für 
die Identifikation von Risikopersonen für die Entwicklung einer PTSD gesehen wer-
den kann, so dass zusätzlich zu demografischen oder äußeren Einflussfaktoren (s. 
Kapitel 2.1.5) in den verschiedenen Studien die einzelnen Symptomcluster und deren 
Schweregrad als Prädiktoren untersucht wurden. Auf diese wird in den weiteren Ab-
schnitten näher eingegangen. 
 
2.3.2 Dissoziationen  
Die Dissoziative Symptomatik, die als ein Hauptmerkmal der ASD gesehen wird und 
somit die ASD von der PTSD abgrenzt, wird in peri- und posttraumatische Dissoziati-
onen unterschieden. Die peritraumatischen Dissoziationen sind solche, die während 
des traumatischen Ereignisses auftreten; die posttraumatischen persistieren in den 
ersten vier Wochen nach dem Trauma.  
Hierbei wurden in verschiedenen Studien die peritraumatischen Dissoziationen als 
prädiktiver Faktor für eine spätere PTSD Diagnose gefunden (Ehlers et al., 1998; 
Engelhard, van den Hout, Kindt, Arntz & Schouten, 2003; Halligan et al., 2003; 
Kangas, Henry & Bryant, 2005a; Murray et al., 2002; Shalev, Freedman et al., 1998; 
Shalev, Peri, Canetti & Schreiber, 1996).  
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Ozer et al. (2003) konnten in einer Meta-Analyse neben weiteren sechs Prädiktoren 
(s. Kapitel 2.1.5) die peritraumatische Dissoziationen als stärksten Prädiktor für eine 
PTSD feststellen. 
Eine aktuellere Meta-Analyse zum Einfluss der peritraumatischen Dissoziationen als 
Risikofaktor für eine PTSD, in die 34 empirische Studien, die zwischen 1992 und 
2003 publiziert wurden – und die hier nicht nochmals alle einzeln aufgeführt wurden - 
und eine unpublizierte Studie einflossen, konnte für die quasi-prospektiven Studien 
eine mittlere Effektstärke von r = 0.34 feststellen, so dass peritraumatische Dissozia-
tionen als moderater Risikofaktor für eine PTSD gesehen werden können. Die allge-
meine mittlere Effektstärke über alle Studien, in die dann auch positive Korrelationen 
einflossen, lag bei r = 0.36 (Breh & Seidler, 2007).  
Weiterhin ermittelte die Forschergruppe um Birmes (2005) bei Opfern eines 
Industrieunglückes retrospektiv, dass peritraumatische Belastung, peritraumatische 
Dissoziationen und die ASD Diagnose eine PTSD nach sechs Monaten vorhersagen. 
Bei Krebspatienten konnten Kangas und Kollegen (2005a) erhöhte dissoziative 
Symptome und größeren Distress als beste Prädiktoren für eine PTSD nach sechs 
Monaten ermitteln.  
 
Hierbei können die Dissoziationen als Indikator für eine unvollständige Verarbeitung 
während des Traumas gesehen werden und führen durch eine problematische 
Traumaerinnerung zu stärkerer posttraumatischer Symptomatik. Dissoziationen 
könnten demnach als eine Art Defensivreaktion eine Verarbeitung des Traumas ver-
hindern (Hopwood & Bryant, 2006; Kuhn, Blanchard, Fuse, Hickling & Broderick, 
2006; van der Kolk & van der Hart, 1989). Dies sollte mit einem stärker erhöhtem 
Arousal und einer höheren Belastung durch die akuten Stressreaktionen einherge-
hen.  
So kann der Zusammenhang zwischen intrusiven oder dissoziativen Erfahrungen 
und erhöhtem Arousal durch einige Studien belegt werden (Bryant & Panasetis, 
2005; Jensen et al., 1997; Sterlini & Bryant, 2002). Nixon & Bryant (2006) ermittelten, 
dass eine erhöhte HR direkt nach einem traumatischen Ereignis mit peritraumati-
schen Dissoziationen, nicht jedoch mit peritraumatischem Stress korrelierte (s. 
Kapitel 2.3.6). 
Bei Kriegsveteranen mit PTSD zeigte sich kein Unterschied in der autonomen Reak-
tivität auf neutrale und traumarelevante Stimuli zwischen denen, die retrospektiv viele 
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oder wenige peritraumatische Dissoziationen berichteten (Kaufman et al., 2002). Die 
Personen mit mehr peritraumatischen Dissoziationen berichteten allerdings über 
stärker beeinträchtigende PTSD Symptome. Das Ausmaß der Dissoziationen kann 
also bisher nicht sicher mit einer unterdrückten oder erhöhten autonomen Aktivierung 
in Zusammenhang gebracht werden. 
 
Im Gegensatz dazu fanden andere Studien keinen direkten Zusammenhang zwi-
schen peritraumatischen Dissoziationen und der Entwicklung einer PTSD (Barton et 
al., 1996; Harvey & Bryant, 1998; Holeva & Tarrier, 2001; van der Velden et al., 
2006; Wittmann, Moergeli & Schnyder, 2006; Zoellner et al., 2003). 
Difede et al. (2002) stellten fest, dass die Dissoziationen ein integraler Bestandteil 
der ASD Diagnose sind, aber nicht spezifischer eine spätere PTSD vorhersagen als 
die Symptomcluster der Vermeidung, der Intrusionen oder des Arousals.  
Auch van der Velden et al. (2006) konnten peritraumatische Dissoziationen, die 2 bis 
3 Wochen nach einer Explosion erfasst wurden, nicht als unabhängigen Prädiktor für 
die spätere PTSD Schwere und die Intrusionen und Vermeidung nach 18 Monaten 
und 4 Jahren identifizieren.  
 
Andere Forschergruppen haben angenommen, dass peritraumatische Dissoziationen 
als eine Art der kognitiven Vermeidung den überwältigenden Stress und das Arousal, 
das durch das traumatische Ereignis hervorgerufen wird, reduzieren (Creamer et al., 
2004; van der Kolk, van der Hart & Marmar, 1996) und somit als Schutzfaktoren bzw. 
Copingstrategie dienen (Davidson & Foa, 1991).  
Bei diesem Zusammenhang müssten stärkere peritraumatische Dissoziationen mit 
einer geringeren physiologischen Aktivierung direkt nach dem Trauma zusammen-
hängen. So ermittelten beispielsweise Griffin, Resick & Mindy (1997) bei akut 
traumatisierten Personen, dass Vergewaltigungsopfer, die zwei Wochen nach dem 
Trauma mehr peritraumatische Dissoziationen berichteten, eine unterdrückte auto-
nome Reaktivität (HR, Hautleitfähigkeit) zeigten. Allerdings erfüllten in dieser Stich-
probe die Personen mit mehr peritraumatischen Dissoziationen auch mehr PTSD 
Symptome. Bryant et al. (2000) berichteten, dass akute Verkehrsunfallopfern mit 
Dissoziationen eine niedrigere HR haben, als Verkehrsunfallopfer ohne Dissoziatio-
nen. Die Forschergruppen um Shalev und Delahanty konnten jedoch keinen 
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Zusammenhang zwischen HR und peritraumatischen Dissoziationen finden 
(Delahanty, Royer, Raimonde & Spoonster, 2003; Shalev, Sahar et al., 1998). 
 
Im Gegensatz zu den peritraumatischen Dissoziationen scheinen die Befunde zum 
Einfluss der persistierenden Dissoziationen auf die Entwicklung einer PTSD eindeu-
tiger zu sein. So konnten einige Studien die prädiktive Power persistierender Disso-
ziationen belegen (Brauchle, 2006b; Briere, Scott & Weathers, 2005; Koopman, 
Classen & Spiegel, 1994; Murray et al., 2002; Panasetis & Bryant, 2003; Shalev et 
al., 2000).  
Elsesser & Sartory (2007) brachten sogar sowohl peritraumatische als auch 
persistierende Dissoziationen mehr mit der Psychopathologie einer PTSD in Zu-
sammenhang, da sie feststellten, dass akut Traumatisierte eine geringere Intensität 
und Persistenz der Dissoziationen angeben als Personen mit PTSD.  
 
Zusammenfassend kann davon ausgegangen werden, dass der Zusammenhang 
zwischen Dissoziationen und der Entwicklung einer PTSD komplexer ist als bisher 
angenommen und dass akute Dissoziationen nicht notwendig für die Entwicklung 
einer PTSD sind (Harvey & Bryant, 2002). Weiterhin konnte die Forschergruppe um 
Bryant zeigen, dass kognitive Verhaltenstherapie bei ASD Patienten zu einer Ver-
besserung der Organisation der Traumaerinnerung und in diesem Zusammenhang 
auch zu einer Verringerung der dissoziativen Erfahrungen führt (Moulds & Bryant, 
2005). Dies sind erste Hinweise darauf, dass dissoziative Erfahrungen durch 
Frühinterventionen nach traumatischen Erlebnissen reduziert werden können. 
 
2.3.3 Vermeidung 
Die behaviorale, emotionale oder kognitive Vermeidung ist Teil der ASD und PTSD 
Diagnose nach DSM-IV, so dass sowohl bei Personen mit ASD als auch bei Perso-
nen mit PTSD angenommen werden kann, dass diese versuchen, im Sinne einer 
Angstreduktion, traumarelevante Reize zu vermeiden (s. Kapitel 2.2).  
 
Dies wurde beispielsweise bereits von verschiedenen Forschergruppen bei Vietnam 
Veteranen (PTSD) über die Betrachtungszeit von Bildern mit Kampfszenen erhoben 
(Blanchard et al., 1982; Malloy, Fairbank & Keane, 1983). Die Betrachtungszeit 
traumarelevanten Materials, wie beispielsweise Bilder, kann dabei als Operationali-
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sierung des Ausmaßes der Vermeidung gesehen werden. Je geringer die Betrach-
tungszeit, desto größer die Vermeidung. Dies konnte auch schon bei Phobiepatien-
ten gezeigt werden, die phobische Bilder für kürzere Zeit betrachten als Kontrollbilder 
(Hamm, Cuthbert, Globisch & Vaitl, 1997; Tolin, Lohr, Lee & Sawchuk, 1999).  
 
Im Gegensatz dazu konnten Elsesser et al. (2004) zeigen, dass akut Traumatisierte 
und PTSD Patienten Traumabilder länger betrachten als allgemein aversive Bilder. 
Bei gesunden Kontrollpersonen unterscheidet sich die Betrachtungszeit nicht. Dies 
spricht eher für eine Aufmerksamkeitszuwendung zu traumarelevanten Reizen als für 
eine Vermeidung dieser. Die Schwierigkeit die Aufmerksamkeit von bedrohlichen 
Reizen zu lenken und somit eine Hypervigilanz diesen Reizen gegenüber zu zeigen, 
wurde auch bei subklinisch ängstlichen Personen (Amir, Elias, Klumpp & Przeworski, 
2003) und Patienten mit PTSD berichtet (Bryant, Harvey, Gordon & Barry, 1995). Es 
bleibt also offen, ob die Betrachtungszeit als Maß für das Vermeidungsverhalten 
traumatisierter Personen betrachtet werden kann (Elsesser et al., 2005). 
 
Obwohl es eine Studie gibt, die belegen, dass das Vermeidungsverhalten kurz nach 
einem Trauma mit einer chronischen PTSD bzw. einer stärkeren Ausprägung der 
Symptome zusammenhing (Difede & Barocas, 1999; Lawrence, Fauerbach & 
Munster, 1996), konnte gezeigt werden, dass das Vermeidungsverhalten bei akut 
Traumatisierten noch relativ gering war und sich erst im Verlauf der Entwicklung ei-
ner PTSD intensivierte (Elsesser & Sartory, 2007; O`Donnell, Elliot, Lau & Creamer, 
2007; Shalev et al., 1996). Es kann davon ausgegangen werden, dass die Zunahme 
der Vermeidung eine Habituation und Modifikation des Traumagedächtnisses verhin-
dert und somit zu einer Zunahme und Chronifizierung der Symptome führt. 
Die Symptome der kognitiven Vermeidung, wie beispielsweise Gedanken-
unterdrückung oder Gedächtnisprozesse im Rahmen des kognitiven Modells, werden 
im Rahmen der kognitiven Faktoren näher betrachtet (s. Kapitel 2.3.5) 
 
2.3.4 Intrusionen  
Obwohl es einige Befunde gibt, die zeigen, dass die Symptome des Wiederlebens 
kein starker Prädiktor für eine spätere PTSD sind (Difede & Barocas, 1999; 
McFarlane, 1988; Shalev, 1992) konnten diese in anderen Studien als Prädiktor für 
eine PTSD gefunden werden. 
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So fand die Forschergruppe um Shalev in einer prospektiven Studie, dass Personen 
in der Notfallaufnahme, die nach vier Monaten eine PTSD entwickeln, direkt nach 
dem Trauma über mehr Intrusionen berichten, als Personen, die nach vier Monaten 
eine Depression entwickeln (Shalev, Freedman et al., 1998). Jedoch hatten die 
Intrusionen und die peritraumatischen Dissoziationen im Follow-up nach einem Jahr 
keine prädiktive Power mehr.  
In einer weiteren Studie zum Cluster der Intrusionen konnten intrusive Erinnerungen 
in den ersten drei Monaten nach dem Trauma 9% der Varianz einer PTSD nach 
sechs Monaten aufklären. Bei den Personen, die Intrusionen berichteten, konnte die 
Frequenz der Intrusionen 8% der Varianz der späteren PTSD erklären. Die 
Symptome „Nowness“, „Distress“ und „Lack of context“ erklären zusammen 43% der 
Varianz. Als weitere Prädiktoren konnte Rumination über die intrusiven Erinnerungen 
und die Leichtigkeit und Persistenz mit der Intrusionen durch bildliche Reize ausge-
löst werden, identifiziert werden (Michael, Ehlers, Halligan & Clark, 2005). 
Weitere Studien zeigten, dass Wiedererleben und Intrusionen eine persistierende 
PTSD bei Vergewaltigungsopfern (Rothbaum, Foa, Riggs, Murdock & Walsh, 1992) 
und verletzten Traumaopfern (Ehlers et al., 2002; Shalev et al., 1996) vorhersagen.  
Elsesser et al. (2005) ermittelten die Frequenz des Wiedererlebens als einzigen 
signifikanten Faktor für die Entwicklung einer PTSD. Weiterhin konnten die intrusiven 
Gedanken von Überlebenden direkt nach einem Brand mit den intrusiven Gedanken 
vier Monate später in Zusammenhang gebracht werden (Lawrence et al., 1996).  
 
2.3.5 Kognitive Faktoren 
Obwohl die Kognitionen selber kein Diagnosekriterium sind und sich kognitive Ver-
änderung in den einzelnen Symptomclustern, wie Dissoziationen oder Intrusionen 
wieder finden, spielen sie in den Modellvorstellungen zur Entstehung der PTSD ein 
große Rolle (Ehlers & Clark, 2000) (s. Kapitel 2.2.2). Nixon und Bryant (2005a) 
konnten an einer Stichprobe mit Verkehrsunfällen zeigen, dass auch schon Patienten 
mit ASD dysfunktionale Kognitionen zeigen.  
Die kognitiven Prozesse direkt nach dem Trauma sollten demnach einen Einfluss auf 
die Entwicklung einer PTSD haben, so dass sie in diesem Abschnitt noch einmal ein-
zeln aufgegriffen werden. Es wurden verschiedene Gruppen von kognitiven 
Reaktionen untersucht. Beispielsweise konnte die negative Interpretation der ersten 
Symptome (Dunmore et al., 2001; Ehlers et al., 2002; Ehlers et al., 1998; Engelhard, 
Theoretischer Hintergrund   
 
36
van den Hout, Arntz & McNally, 2002; Halligan et al., 2003), der negative Glaube 
über sich selbst und die Umwelt (Dunmore et al., 2001; Kleim et al., 2007; O`Donnell, 
Elliot, Bronwyn & Craemer, 2007), die negative Interpretation der Reaktion anderer 
(Dunmore et al., 2001; Ehlers, Mayou et al., 2003), katastrophale Gedanken (PTCI) 
vor dem Trauma (Bryant & Guthrie, 2005), Gedankenunterdrückung (Engelhard et 
al., 2003) und wahrgenommene permanente Veränderungen (Dunmore et al., 2001) 
als Einflussfaktoren für die Entwicklung einer PTSD gefunden werden. Auch Elsesser 
& Sartory (2007) ermittelten, dass sich die negativen Kognitionen, vor allem bezogen 
auf sich selbst und die Umwelt, bei den Personen, die ein traumatisches Ereignis 
erlebt haben, mit der Zeit verstärken.  
 
Weiterhin konnte gezeigt werden, dass der Attributionsstil einen Einfluss auf die Ent-
wicklung einer PTSD hat. Personen, die kurz nach einem Verkehrsunfall die Verant-
wortung für den Unfall einer anderen Person zuschrieben, litten nach 12 Monaten 
vermehrt unter einer PTSD (Delahanty et al., 1997). Die Forschergruppen um 
Hickling, Schnyder und O`Donnell konnten diesen Befund replizieren, indem sie er-
mittelten, dass die Personen, die sich selber die Schuld an dem Unfall bzw. der Ver-
letzung gaben, nach 6 bzw. 12 Monaten weniger Symptomatik aufwiesen (Hickling, 
Blanchard, Buckley & Taylor, 1999; O`Donnell, Elliot, Bronwyn et al., 2007; Schnyder 
et al., 2008). 
 
Die Vermeidung von aversiven Informationen im Sinne des kognitiven Modells 
konnte von mehreren Studien belegt werden. So zeigten Moulds und Bryant (2002), 
dass Personen mit ASD weniger traumarelevante Wörter behalten als Traumaopfer 
ohne ASD. Die vermeidenden kognitiven Strategien konnten auch von Guthrie & 
Bryant (2000) und Warda & Bryant (1998) belegt werden. 
 
Da dysfunktionale Kognitionen und Bewertungen die Symptomatik einer ASD bzw. 
späteren PTSD aufrechterhalten, sollten sich diese durch eine Intervention verän-
dern, um so einer Chronifizierung der Symptome vorzubeugen. Die Veränderung der 
kognitiven Strategien und der Bewertung des Traumas konnte sowohl in Studien mit 
PTSD Patienten (Foa & Rauch, 2004) als auch bei ASD Patienten belegt werden 
(Bryant, Moulds & Guthrie, 2001). 
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2.3.6 Psychophysiologische Reaktionen akut Traumatisierter 
Aufbauend auf den Befunden zur erhöhten Aktivierung bei PTSD (s. Kapitel 2.2.3), 
stellt sich die Frage, ob diese Aktivierung, im Sinne eines Hyperarousals, direkt nach 
dem traumatischen Ereignis vorhanden ist oder sich mit der Entwicklung einer PTSD 
aufbaut. Die Bedeutung des Hyperarousals bei akut Traumatisierten kann durch die 
erhöhte Anzahl von Panikattacken während und nach dem Trauma belegt werden 
(Bryant & Panasetis, 2001; Nixon & Bryant, 2003). Weiterhin sind Panikattacken als 
Indikator für Hyperarousal mit dem Ausmaß der peritraumatischen Dissoziationen 
und der Psychopathologie kurz nach dem Trauma korreliert (Bryant & Panasetis, 
2005). Somit könnte das Ausmaß der Aktivierung akut Traumatisierter als Hinweis für 
die Entwicklung einer PTSD gesehen werden. Marshall und Kollegen konnten die 
Wichtigkeit des Hyperarsousals als Prädiktor einer PTSD nach 12 Monaten belegen 
(Marshall, Schell, Glynn & Shetty, 2006). In dieser Studie, in der die Symptome nach 
1, 6 und 12 Monaten erfasst wurden, konnte nur das Cluster des Hyperarousal die 
anderen Symptomcluster nach einem Jahr vorhersagen. Die Cluster der Intrusionen 
und der Vermeidung sagen nur sich selbst vorher. Dies betont die Wichtigkeit des 
Hyperarousals bei der Manifestation einer PTSD. Die Personen, die direkt nach dem 
traumatischen Ereignis eine starke autonome Aktivierung bzw. ein hohes Arousal 
zeigen, könnten demnach wahrscheinlicher eine PTSD entwickeln, als solche, die 
niedrige physiologische Werte zeigen.  
Hierzu wurden Personen kurz nach einem traumatischen Ereignis im Hinblick auf 
Herzrate und elektrodermale Aktivität untersucht.  
 
2.3.6.1 Tonische Aktivierung 
Bei den Befunden zur tonischen allgemeinen Aktivierung konnte die Forschergruppe 
um Shalev nachweisen, dass eine Erhöhung der HR unmittelbar nach verschiedenen 
traumatischen Erfahrungen die Entwicklung einer PTSD zu einem späteren Zeitpunkt 
vorhersagt (Shalev, Freedman et al., 1998; Shalev, Sahar et al., 1998). Ein bzw. vier 
Monate nach dem Trauma unterscheidet sich die HR zwischen den Gruppen mit 
PTSD und ohne PTSD nicht mehr. Die erhöhte HR direkt nach dem Trauma korre-
lierte außerdem signifikant mit den selbstberichteten Intrusionen und der Vermeidung 
(IES-Skalen) und dem STAI-State Wert (Shalev, Sahar et al., 1998). Nach Meinung 
der Autoren spiegelt die erhöhte HR eine angehobene Aktivität des sympathischen 
Nervensystems wider und fördert die Gedächtniskonsolidierung des traumatischen 
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Ereignisses. Bryant und Kollegen konnten zeigen, dass eine erhöhte HR (> 90 bzw. 
95 bpm) direkt nach einem Verkehrsunfall sowohl mit der Entwicklung einer PTSD 
nach sechs Monaten (Bryant et al., 2000) als auch im Follow-up nach zwei Jahren 
(Bryant, Harvey et al., 2003) zusammenhängt. Interessant ist in diesem Zusammen-
hang, dass Patienten mit subklinischer ASD (d.h. ASD ohne Dissoziationen) eine 
höhere HR (85.6 bpm) zeigten, als Patienten mit voller ASD (77.1 bpm) und Perso-
nen ohne ASD (76.1 bpm) (Bryant, Harvey et al., 2003). Bryant, Marosszeky, Crooks 
& Gurka (2004) replizierten die Ergebnisse und fanden, dass die Personen, die nach 
verschiedenen traumatischen Hirnverletzungen durch Unfälle (Verkehrsunfall, 
Industrieunfall, Angriff) sechs Monate nach dem Unfall eine PTSD entwickeln, direkt 
nach dem traumatischen Ereignis (nach neun Tagen) eine erhöhte HR zeigen (91.52 
vs. 84.99). Der Unterschied blieb auch signifikant, wenn die Amnesie für das Ereignis 
als Kovariate in die Analyse mit einging. Dies spricht für eine sympathisch aktivierte 
konditionierte Furchtreaktion ohne Beteiligung von kortikalen Strukturen, weil auch 
die Personen, die sich nicht an das Trauma erinnern und eine PTSD entwickeln, 
direkt nach dem Trauma eine erhöhte HR zeigen. Einen Monat nach dem traumati-
schen Ereignis unterschieden sich die beiden Gruppen in ihrer HR nicht.  
Kuhn et al. (2006) stellten fest, dass die HR direkt nach einem Verkehrsunfall in der 
Ambulanz mit der selbstberichteten Symptomstärke einer ASD und mit der klinisch 
erfassten Symptomstärke einer PTSD nach sechs Monaten, jedoch nicht bereits 
nach ein oder drei Monaten zusammenhing. Außerdem ermittelten sie, dass die HR 
direkt nach dem Unfall mit den peritraumatischen Dissoziationen, nicht jedoch mit 
dem peritraumatischen Stress korreliert war. Die Befunde zeigen, dass die erhöhte 
HR nach einem Trauma als Prädiktor für die Entwicklung einer PTSD gesehen wer-
den kann. 
Zatzick et al. (2005) beobachteten an einer Stichprobe mit chirugischen Patienten, 
dass eine erhöhte HR (Cut-off ≥ 95 bpm) mit höheren PTSD Werten zu jedem 
Follow-up Zeitpunkt zusammenhing (1, 4 bis 6 & 12 Monate nach dem Trauma).  
Weiterhin konnten Kraemer und Kollegen zeigen, dass die Personen, die sechs Mo-
nate nach einem Unfall eine PTSD entwickeln, direkt nach dem Trauma eine erhöhte 
HR haben. Regressionsanalytisch konnten sie die Verletzungsschwere (Injury Seve-
rity Score, ISS), den ASD Wert und die subjektive Bewertung des Unfalls als signifi-
kante Prädiktoren, die HR jedoch nur als marginalen Prädiktor, einer späteren PTSD 
ermitteln (Kraemer, Moergeli, Roth, Hepp & Schnyder, 2008). 
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Eine Studie zu verschiedenen Arten von traumatischen Ereignissen zeigte zwar ei-
nen Unterschied in der HR in Abhängigkeit vom traumatischen Ereignis (Opfer eines 
terroristischen Anschlages hatten eine höhere HR als Verkehrsunfallopfer), jedoch 
keinen Unterschied in der HR, zwischen denen, die eine PTSD entwickelten, und 
denen, die keine PTSD entwickelten. Jedoch stellte sich die HR regressionsanaly-
tisch als ein Prädiktor für eine PTSD (nach vier Monaten) heraus (Shalev & 
Freedman, 2005). 
 
Andere Ergebnisse finden sich bei Blanchard und Kollegen, die einen genau entge-
gengesetzten Zusammenhang zwischen HR und PTSD Diagnose fanden, der zeigte, 
dass Personen die eine PTSD entwickeln, kurz nach dem traumatischen Ereignis 
eine niedrigere basale HR (83.4 bpm vs. 89.5 bpm) hatten (Blanchard, Hickling, 
Galovski & Veazey, 2002). Diese Daten sind aufgrund der hohen Eigenselektion der 
Stichprobe (Ankündigung einer Behandlung) vorsichtig zu interpretieren. Weitere 
Studien konnten den prädiktiven Einfluss der tonischen HR nicht finden (Buckley et 
al., 2004; O`Donnell, Creamer, Elliot & Bryant, 2007). O`Donnell und Kollegen 
ermittelten jedoch das Verhältnis zwischen tonischer und phasischer HR bei der 
Nacherzählung des traumatischen Ereignisses als Prädiktor für die Ausprägung der 
PTSD Symptomatik nach 12 Monaten (O`Donnell, Creamer et al., 2007). Dies zeigt, 
dass die tonische HR kein optimaler Prädiktor für eine spätere PTSD ist, der Anstieg 
der HR als Reaktion auf traumarelevante Reize jedoch als wichtiger Indikator für die 
Entwicklung einer PTSD gesehen werden kann (s. Kapitel 2.3.6.2).  
Ein Vergleich von akut Traumatisierten mit gesunden Kontrollpersonen konnte keine 
Unterschiede in der basalen HR feststellen (Elsesser et al., 2005), so dass hier da-
von ausgegangen wird, dass die tonische HR kurz nach einem traumatischen Ereig-
nis nicht erhöht ist. Des Weiteren fanden Elsesser und Kollegen (2004) eine marginal 
geringere tonische HR bei Personen mit PTSD. 
 
Die allgemeine Aktivierung im Rahmen einer tonischen elektrodermalen Aktivität er-
mittelt über die Anzahl der Spontanfluktuationen über einen bestimmten Zeitraum 
konnte bei Personen mit PTSD wiederholt festgestellt werden (Pole, 2007) (s. Kapitel 
2.2.3). Es gibt bisher jedoch keine veröffentlichten Befunde zur Spontanfluktuation 
der elektrodermalen Aktivität bei akut Traumatisierten. 
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2.3.6.2 Physiologische Reaktionen auf traumarelevante Stimuli 
Die physiologischen Reaktionen der Herzrate (HRR) oder der elektrodermalen Reak-
tion (SCR) auf traumarelevante Stimuli, wie beispielsweise Bilder, Wörter oder Ge-
räusche, spiegeln die emotionale Belastung bei der Erinnerung an das traumatische 
Ereignis wider und können in diesem Sinne als Symptom des Wiedererlebens bzw. 
der Intrusionen interpretiert werden. Die Befunde zur erhöhten psychophysiologi-
schen Reaktivität auf traumarelevante Reize bei PTSD Patienten gilt als gesichert (s. 
Kapitel 2.2.3 und Metaanalyse von Pole (2007)). Auch hier stellt sich die Frage, ob 
die erhöhte Reaktivität auf traumarelevante Stimuli als Indikator für psychische Be-
lastung und intrusive Phänomene kurz nach einem traumatischen Ereignis vorhan-
den ist und sich durch erfolgreiche Interventionen verändert. 
Der Zusammenhang von intrusiven Phänomenen und erhöhtem Arousal bei ASD 
Patienten konnte von Nixon & Bryant (2005b) und Hopwood & Bryant (2006) bestä-
tigt werden. Sie zeigten, dass die Intrusionen bei der Provokation von körperlichen 
Symptomen durch Hyperventilation in der Gruppe der ASD Patienten zunahm, wo-
hingegen die Personen ohne ASD über geringere Anzahl von Intrusionen berichte-
ten. In der Art der dissoziativen Reaktionen unterschieden sich die Gruppen nicht 
(Hopwood & Bryant, 2006). 
 
Weiterhin sind die Befunde zu HRR auf traumarelevante Stimuli unmittelbar nach 
dem traumatischen Ereignis bei ASD Patienten relativ konsistent. Blanchard et al. 
(1996) konnten HRR auf idiosynkratisch traumarelevante Audiotapes ein bis vier Mo-
nate nach einem Verkehrsunfall als stabilen Prädiktor für die Persistenz der PTSD 
Symptome nach einem Jahr ermitteln; je stärker die HR-Beschleunigung, desto per-
sistenter die PTSD. Die Personen, die in den ersten vier Monaten mit einer erhöhten 
HRR auf die Audiotapes reagierten, zeigten zudem höhere STAI-State Angstwerte. 
Insgesamt gehen die HRR im 1-Jahres Follow-up bei allen Personen zurück, wobei 
der Rückgang nur bei den Patienten, die in der ersten Messung die Kriterien einer 
PTSD erfüllten, signifikant ist. Dies könnte eine größere klinische Veränderung bei 
denen widerspiegeln, die initial die stärkeren Reaktionen zeigten. 
Auch Elsesser et al. (2005) konnten zeigen, dass eine erhöhte HRR auf traumarele-
vantes Bildmaterial direkt nach dem Trauma die Höhe der PTSD Symptome nach 
drei Monaten vorhersagen konnte. Die Kontrollpersonen zeigten mit einer Herzraten-
dezeleration eine Aufmerksamkeitszuwendung im Sinne einer OR auf diese Bilder. In 
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der psychophysiologischen Reaktivität auf die neutralen und generell aversiven Bil-
der, die in dieser Studie gezeigt wurden, unterschieden sich die beiden Gruppen 
nicht. Dies zeigt die spezifische Reaktivität der Traumatisierten auf Stimuli, die mit 
dem Furchtnetzwerk assoziiert sind. Die Herzratenakzeleration auf idiosynkratisch 
traumarelevantes Bildmaterial korrelierte dabei mit der subjektiven Bewertung der 
Bilder hinsichtlich Valenz und Arousal in beiden Gruppen (ASD und PTSD) (Elsesser 
et al., 2004) und der Häufigkeit der Intrusionen bei akut Traumatisierten (Elsesser et 
al., 2005), so dass die psychophysiologische Reaktion auf diese Stimuli als Indikator 
für die neuroendokrine Stressreaktion auf situative Reize im Rahmen des Furcht-
netzwerkes gesehen werden kann. Die Häufigkeit der Intrusionen konnte dabei als 
weiterer Prädiktor für die Entwicklung einer PTSD ermittelt werden. Die Symptome 
Hyperarousal und Vermeidung korrelierten zwar mit einer späteren PTSD; konnten 
diese jedoch regressionsanalytisch nicht vorhersagen. Weiterhin fanden sie bei ASD 
Patienten eine fehlende OR auf generell aversive Inhalte. Die Interpretation dieser 
Reaktion als Ausdruck ihrer emotionalen Teilnahmslosigkeit oder der Vermeidung 
aversiver Gefühle wird zurzeit noch diskutiert. 
 
Zur elektrodermalen Aktivität (EDA) bei der Konfrontation mit traumarelevanten Rei-
zen berichten Nixon et al. (2005), dass Personen vier Wochen nach einem Verkehrs-
unfall oder körperlichen Angriff ein höheres Hautleitfähigkeitsniveau (Skin Conduc-
tance Level, SCL) und eine höhere HR bei der Erzählung des traumatischen Ereig-
nisses im Vergleich zur Baseline zeigen. In der Literatur werden keine weiteren Be-
funde zur EDA bei akut Traumatisierten berichtet.  
Insgesamt ist einschränkend zur EDA zu erwähnen, dass in einer Untersuchung von 
Pitman (1993) ein Drittel der PTSD Patienten elektrodermale Non-responder waren. 
In einer Studie von Bryant et al. (1995) reagierten die Hälfte der PTSD Probanden 
nicht mit einer elektrodermalen Reaktion. Trotz dieser Einschränkungen berichteten 
die Autoren bei Patienten mit PTSD anhand der Reaktion der Hautleitfähigkeit (SCR) 
eine erhöhte OR auf furchterregende und neutrale Wörter als bei Kontrollpersonen 
und innerhalb der PTSD Gruppe mehr ORs auf Angststimuli als auf neutrale Stimuli. 
Die Gruppen unterschieden sich nicht in der Baseline des SCL. Die vermehrte Reak-
tion auf furchterregende Reize spiegelt die Hypervigilanz der PTSD Patienten wider. 
Obwohl die psychophysiologischen Reaktionen auf traumalrelevante Stimuli bei akut 
Traumatisierten noch nicht ausreichend belegt sind, wird davon ausgegangen, dass 
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dies die Aktivierung widerspiegelt, die das Furchtnetzwerk und die Symptomatik der 
ASD bzw. PTSD aufrechterhält. Eine stärkere physiologische Reaktion kann hierbei 
als Risikofaktor für die Entwicklung einer PTSD gesehen werden und somit die Per-
sonen identifizieren, für die eine präventive Frühintervention zur Reduktion der 
Symptome zur Vermeidung einer PTSD besonders wichtig wäre. 
Der Zusammenhang zwischen erhöhter physiologischer Aktivierung bei der Darbie-
tung von traumarelevantem Material bzw. das Auslösen von Symptomen des Wie-
dererlebens und der Intrusionen bei der bewussten Provokation von physiologischen 
Symptomen, bestätigen das Netzwerkmodell, in dem die physiologischen und emoti-
onalen Reaktionen und Stimuli gespeichert sind. Demnach sind die HRR und die 
EDA Kennzeichen psychophysiologischer Erregung und Habituation bei der Exposi-
tion mit traumarelevantem Material (Foa & Kozak, 1986). Dies gibt Hinweise darauf, 
dass die Frühinterventionen nach traumatischen Ereignissen durch gezielte Interven-
tionen auf die Reduktion der physiologischen Erregung und der damit zusammen-
hängenden intrusiven Symptome und psychischen Belastung abzielen und sich in 
diesen Variablen niederschlagen sollte. 
Bei Patienten mit PTSD konnte schon belegt werden, dass sich die HRR durch Inter-
ventionen verändern. So zeigte sich in Therapiestudien mit kognitiv-verhaltensthera-
peutischen Interventionen (KVT), dass die HRR auf traumarelevante Stimuli nach der 
Therapie reduziert waren (Blanchard, Hickling, Veazey et al., 2002; Rabe, Dörfel, 
Zöllner, Maercker & Karl, 2006). Dies kann als Indikator für den Therapieerfolg und 
die Verbesserung der Symptomatik gesehen werden. So wird angenommen, dass 
sich auch bei Patienten mit ASD eine erfolgreiche Behandlung durch eine Verände-
rung der physiologischen Reaktionen äußert und als Indikator für die Verbesserung 
der Symptomatik betrachtet werden kann. 
 
Insgesamt geben die Befunde zur ASD und den Prädiktoren zur Entwicklung eine 
PTSD Hinweise darauf, bei welchen Personen ein höheres Risiko für die Chronifizie-
rung der Symptome vorhanden ist und an welchen Faktoren eine effektive Behand-
lung einer ASD ansetzen sollte. Obwohl die Faktoren, die zur Entwicklung einer 
PTSD beitragen bis heute nicht eindeutig geklärt sind, tragen die Befunde doch dazu 
bei, gezielte Interventionen für akut traumatisierte Personen zu entwickeln, um der 
Entwicklung einer PTSD vorzubeugen. Des Weiteren sollte sich eine erfolgreiche 
Behandlung an den beschriebenen Merkmalen akut Traumatisierter niederschlagen, 
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so dass an der Reduktion der Symptomatik der Effekt der eingesetzten Intervention 
erhoben werden kann. 
 
 
2.4 Frühinterventionen für die Akute Belastungsstörung 
Aufbauend auf den psychologischen Modellen zur PTSD, den bisherigen effektiven 
Behandlungsmethoden zur PTSD, der Symptomatik der Akuten Belastungsstörung 
und den Prädiktoren zur Entwicklung einer PTSD, sind zur ASD bisher zwei Inter-
ventionen zur Unterstützung von akuten Traumaopfern entstanden. Diese dienen der 
schnellen Behandlung erster Symptome nach traumatischen Ereignissen, einer 
schnellen Rückführung in den Alltag und sollen einer Chronifizierung der Störung und 
somit der Entwicklung einer PTSD vorbeugen.  
 
Zum einen wurde von Mitchel (1983) das Psychologische Debriefing (CSDI oder 
Debriefing) entwickelt. Nach der theoretischen Annahme, dass der Umgang mit dem 
traumatischen Ereignis und die schnelle Wiederherstellung des normalen Alltags der 
Chronifizierung der Symptome vorbeugen, sollte diese Intervention bei diesem Pro-
zess helfen (Mitchell, 1983). 
In Anlehnung an die Netzwerkmodelle kann bei der ASD wie auch bei der PTSD die 
Vermeidung und die dysfunktionale Bewertung des Traumas und seiner Konsequen-
zen als aufrechterhaltende Faktoren angesehen werden.  
Bei der PTSD konnte die Wirksamkeit von Kognitiv-verhaltenstherapeutischen Inter-
ventionen im Vergleich zu anderen Interventionsmethoden oder Wartelistenkontroll-
gruppen ausreichend belegt werden (Blanchard et al., 2003; Ehlers, Clark, 
Hackmann, McManus & Fennell, 2005; Fecteau & Nicki, 1999; Maercker, Zöllner, 
Menning, Rabe & Karl, 2006), wobei die Schwerpunktsetzung und Anwendung der 
verschiedenen Therapieelemente zwischen den Autoren variiert. So sehen Foa und 
Kollegen den Einsatz verhaltenstherapeutischer Expositionselemente in der Gewöh-
nung und Verarbeitung des Traumas, bei dem sich auch die dysfunktionalen Kogniti-
onen verändern (Foa & Rauch, 2004; Rauch & Foa, 2006), wohingegen Ehlers und 
Kollegen die verhaltenstherapeutischen Elemente als Unterstützung der kognitiven 
Arbeit sehen (Ehlers & Clark, 2000; Ehlers et al., 2005).  
In zwei Metaanalysen erzielten die KVT-orientierten Therapien als psychologische 
Behandlung der PTSD die höchsten Effektstärken (Bisson & Andrew, 2007; van 
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Etten & Taylor, 1998). So wurde auch für die ASD eine frühe Intervention zur 
Konfrontation mit den traumabezogenen Stimuli und kognitiven Elementen als er-
folgsversprechend zur Prävention einer PTSD angesehen (Foa, Hearst-Ikeda & 
Perry, 1995).  
Im Folgenden werden beide Verfahren beschrieben und erste empirische Befunde zu 
deren Wirksamkeit dargestellt.  
 
2.4.1 Debriefing 
Das psychologische Debriefing (Critical Incident Stress Debriefing (CISD), Mitchell, 
1983; im Folgenden kurz Debriefing genannt) ist das heute am weitesten verbreitete 
Programm zur Frühintervention nach traumatischen Ereignissen. Dabei werden die 
Personen kurz nach einem traumatischen Ereignis emotional unterstützt und es wird 
ihnen die Möglichkeit gegeben, über das Erlebte zu sprechen. Das Debriefing findet 
zu einem einzelnen Termin in der Regel zeitnah, d.h. 24 bis 72 Stunden nach dem 
Ereignis in Gruppen von 5 bis 20 Personen statt. Die zwei- bis dreistündige Sitzung 
besteht aus sieben standardisierten Phasen (Mitchell, 1983), in denen die Personen 
ihre Erfahrungen in einem geschützten Raum äußern können. Das Erinnern, die Be-
sprechung der emotionalen und kognitiven Reaktionen und die Informationsvermitt-
lung sollen dabei zur Erleichterung und Entlastung der Teilnehmer führen und das 
Erlebte besser in die bestehenden kognitiven Strukturen integrieren. Obwohl Debrie-
fing ursprünglich für das Gruppensetting konzipiert wurde, so dass die Teilnehmer 
erfahren, dass die erlebten Reaktionen normal sind, zeigen Meta-Analysen, dass in 
der Praxis häufig individualisiertes Debriefing angewendet wird (Rose, Bisson & 
Wessely, 2003; van Emmerik, Kamphuis, Hulsbosch & Emmelkamp, 2002).  
 
2.4.2 Wirksamkeit des Debriefing 
In einer Metaanalyse, in die sieben Studien einflossen, die innerhalb von vier Wo-
chen nach einem traumatischen Ereignis eine Sitzung Debriefing (Critical incident 
stress debriefing; CISD) angeboten haben, wurde der Effekt von CISD untersucht. 
Als Kontrollgruppen dienten in diesen Studien non-CISD Interventionen oder Warte-
listenkontrollen ohne Intervention (van Emmerik et al., 2002). Die Studie zeigt, dass 
non-CISD Interventionen mit einer mittleren Effektstärke von 0.65 und ausbleibende 
Behandlung mit einer mittleren Effektstärke von 0.47 die Symptome der PTSD bes-
ser reduzieren, als CISD mit einer mittleren Effektgröße von 0.13. Die Wirksamkeit 
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von Debriefing ist somit geringer, als eine natürliche Verbesserung ohne Behand-
lung.  
Rose und Kollegen bestätigen diese Ergebnisse in ihrer Metaanalyse, in der sie zei-
gen, dass Debriefing die psychologische Belastung weder verringert und noch die 
Entwicklung einer PTSD verhindert (Rose et al., 2003).  
 
Eine weitere Metaanalyse ermittelte bei 21 eingeflossenen Studien mit kontrolliertem 
Design einen mittleren Effekt nahe Null (Mitte, Steil & Nachtigall, 2005). Hierbei flos-
sen Studien ein, die zeigten, dass CISD effektiv sein kann, aber auch Studien, die 
keinen oder sogar einen negativen Effekt aufwiesen, so dass insgesamt weder eine 
effektive Reduktion der PTSD Symptomatik noch der Gesamtsymptomatik gefunden 
wurde. CISD trägt demnach nicht dazu bei, die Symptomatik bei akut Traumatisierten 
effektiv zu reduzieren, so dass die Autoren davon ausgehen, dass CISD kein effekti-
ves Verfahren zur Prävention einer PTSD bei akuter Traumatisierung ist. 
 
Eine aktuelle Studie von Marchand und Kollegen, bei der ein aus zwei Sitzungen be-
stehendes adaptiertes individualisiertes Debriefing mit kognitiv-verhaltenstherapeuti-
schen (KVT) Elementen bei akut Traumatisierten nach einem bewaffneten Raub-
überfall angewendet wurde, zeigte, dass dieses keine besseren Effekte zeigte, als 
ausbleibende Behandlung (Marchand et al., 2006). Jedoch ermittelte diese Studie 
zwischen der Prämessung und der Postmessung nach drei Monaten eine mittlere bis 
hohe Effektstärke von 1.15 für CISD und 1.24 für eine ausbleibende Behandlung. Die 
Autoren erklären dies mit der geringen Ausgangsbelastung der Stichprobe und der 
damit zusammenhängenden natürlichen Verbesserung der Symptome, die dann 
durch eine Intervention verschlechtert werden. Außerdem könnten die effektiven 
KVT-Elemente (s. Kapitel 2.4.4) zu einem besseren Effekt des Interventionspro-
gramms geführt haben. 
Als Gründe für die geringen Effektstärken des Debriefing kann die kurze Aktivierung 
der Traumaerinnnerung während des Debriefings gesehen werden. Diese ist wahr-
scheinlich zu kurz, um zu einer ausreichenden Habituation und kognitiven Verarbei-
tung zu führen, so dass eine Retraumatisierung möglich ist (Hobbs & Mayou, 2000; 
van Emmerik et al., 2002). Weiterhin führt der Einsatz professioneller Hilfe dazu, 
dass den Personen suggeriert wird, dass ihre Symptome maladaptiv sind. Dies steht 
konträr zu dem eigentlichen Ziel der Normalisierung der Symptome, so dass eine 
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natürliche Verbesserung eventuell verhindert wird. Auch der Einsatz des CISD bei 
allen akut Traumatisierten trägt zu dieser Suggestion bei. Eventuell wären die Effekte 
besser, wenn CISD nur bei Risikopersonen für die Entwicklung einer PTSD ange-
wendet würde (van Emmerik et al., 2002).  
 
2.4.3 Kognitive Verhaltenstherapie  
Die im Rahmen der PTSD gut evaluierte kognitive Verhaltenstherapie (KVT) (Bisson 
& Andrew, 2007; van Etten & Taylor, 1998) wurde auch auf den Bereich der Akuten 
Belastungsstörung zur Prävention bzw. Frühintervention übertragen (Bisson, 
Shepherd, Joy, Probert & Newcombe, 2004; Bryant, Harvey, Dang, Sackville & 
Basten, 1998; Bryant, Moulds, Guthrie & Nixon, 2003; Bryant, Moulds & Nixon, 2003; 
Bryant, Sackville, Dang, Moulds & Guthrie, 1999; Echeburúa, De Corral, Sarasua & 
Zubizarreta, 1996; Ehlers, Clark et al., 2003; Foa et al., 1995). 
 
So entwickelten Foa und Kollegen aufbauend auf den Theorien der Entstehung und 
Aufrecherhaltung der PTSD ein kognitiv verhaltenstherapeutisches Programm zur 
Behandlung von Personen mit ASD, um einer länger andauernden posttraumati-
schen Symptomatik und einer PTSD vorzubeugen. Dieses Kurzinterventionspro-
gramm besteht, in Anlehnung an kognitiv-verhaltenstherapeutische Interventionen 
bei PTSD, aus der Aufklärung über normale Reaktionen nach traumatischen Erfah-
rungen (Psychoedukation), der Erklärung des Therapierationals, Entspannungsver-
fahren, imaginativem Nacherleben der traumatischen Situation, Restrukturierung 
dysfunktionaler Kognitionen und Konfrontation mit vermiedenen Situationen. Dieses 
wird in vier zweistündigen Sitzungen von einem einzelnen Therapeuten im Einzelset-
ting durchgeführt und beinhaltet Aufgaben, die der Patient zwischen den Sitzungen 
zu Hause durchführen soll (Foa et al., 1995). 
Weitere leicht modifizierte Programme zur Frühintervention von akut Traumatisierten 
griffen diese Elemente auf und setzten sie in leicht veränderter Stundenzahl oder 
Schwerpunktsetzung ein (Bisson et al., 2004; Bryant, Harvey, Dang, Sackville et al., 
1998; Bryant et al., 1999; Echeburúa et al., 1996). 
Die Beschreibung und Schwerpunktsetzung der einzelnen Interventionsprogramme 
wird im Rahmen ihrer Wirksamkeit näher beschrieben. 
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2.4.4 Wirksamkeit der kognitiven Verhaltenstherapie bei ASD 
Die erste Wirksamkeitsstudie zur KVT mit Patienten kurz nach einem traumatischen 
Ereignis wurde von Foa et al. (1995) veröffentlicht. In dieser Studie erhielten zehn 
Frauen kurz nach sexuellen und nichtsexuellen Überfällen vier wöchentliche Sitzun-
gen eines kurzen kognitiv verhaltenstherapeutischen Präventionsprogramms (Brief 
Prevention, BP). Die jeweils zweistündigen Sitzungen umfassten Psychoedukation 
über normale Reaktionen nach Überfällen, Atem- und Entspannungstraining, Wie-
dererleben des Traumas (Imaginative Exposition), Konfrontation mit angstauslösen-
den Situationen und kognitive Restrukturierung. Die Kontrollgruppe bestand aus 
zehn gematchten weiblichen Überfallsopfern, die eine wiederholte Diagnostik (As-
sessment Control, AC) bezüglich der Symptomatik erhielten. Zwei Monate nach dem 
Angriff berichteten die Frauen, die an dem Präventionsprogramm teilnahmen, signifi-
kant weniger starke PTSD Symptome in den Clustern Wiedererleben, Vermeidung 
und Arousal als die Kontrollgruppe. Zum Follow-up Zeitpunkt 5.5 Monate nach dem 
Angriff zeigte die BP Gruppe weiterhin eine geringere Ausprägung der Symptome, 
jedoch unterschied sich nur noch das Cluster des Wiedererlebens signifikant von der 
Kontrollgruppe. Dies zeigte, dass sich Symptome der BP Gruppe in den ersten zwei 
Monaten, jedoch nicht mehr danach schneller verbesserten als die Symptome in der 
AC Gruppe. Nach zwei Monaten erfüllte in der BP Gruppe noch eine Patientin (10%) 
die PTSD Kriterien, in der AC Gruppe hingegen erfüllten noch sieben Frauen (70%) 
die PTSD Kriterien. Dieser signifikante Unterschied glich sich nach 5.5 Monaten je-
doch wieder aus, so dass dann in der BP Gruppe immer noch eine Frau und in der 
AC Gruppe nur noch zwei Frauen die PTSD Kriterien erfüllten. Weiterhin zeigten die 
Ergebnisse, dass die BP einen Einfluss auf die Depressionswerte (BDI) der Proban-
den hat. Diese gingen zwar zum zweiten Messzeitpunkt in beiden Gruppen zurück, 
jedoch nur in der BP Gruppe verbesserten sich die Werte nochmals nach weiteren 
3.5 Monaten. In der AC Gruppe hingegen zeigten noch 56% der Teilnehmer milde 
bis schwere Depressionswerte. Kritisch ist an dieser Studie zu bemerken, dass die 
Gruppen nicht randomisiert wurden und die Kontrollgruppe eine Wartelistenkontroll-
gruppe mit mehrfacher Diagnostik war. Demnach kann diese Studie keine Aussagen 
darüber machen, ob KVT einen Vorteil anderen Interventionsmethoden gegenüber 
hat.  
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Eine Replikation dieser Studie, die die Schwierigkeiten mit einbezog, konnte neun 
Monate nach einem Trauma keine markanten Unterschiede zwischen einer kognitiv 
verhaltenstherapeutischen Kurzintervention (KVT) und unterstützender Beratung und 
wiederholter Diagnostik finden (Foa, Zoellner & Feeny, 2006). In dieser Untersu-
chung erhielten Frauen nach einem sexuellen oder nicht sexuellen Angriff innerhalb 
von vier Wochen nach dem Trauma entweder vier Sitzungen KVT, wiederholte Dia-
gnostik als Intervention oder supportive Unterstützung (SU) bestehend aus aktivem 
Zuhören. Direkt nach der Intervention zeigte die KVT gegenüber der SU Gruppe eine 
stärkere Reduktion der selbstberichteten PTSD Symptome und einen tendenziell 
stärkeren Rückgang von generellen Angstsymptomen. Jedoch unterschieden sich im 
Follow-up nach neun Monaten die drei Bedingungen in ihren Effekten nicht mehr sig-
nifikant. 
 
Auch andere Studien bezogen die Schwierigkeit der Abgrenzung zu unspezifischen 
Interventionen und der Randomisierung mit ein. So verglich die Forschergruppe um 
Bryant verschiedene Kurzinterventionen kurz nach traumatischen Ereignissen. In 
einer ihrer ersten Studien zu dem Thema untersuchten sie 24 Opfer von Verkehrs- 
oder Industrieunfällen, die die Kriterien für ein ASD erfüllten, zwei Wochen nach dem 
Trauma. Die Personen erhielten entweder fünf Sitzungen KVT á 1.5 h, mit Psycho-
edukation über Reaktionen nach traumatischen Erfahrungen, Progressiver Muskel 
Relaxation (PMR), imaginativem Nacherleben, kognitiver Restrukturierung und gra-
duierter Konfrontation in vivo oder eine unspezifische supportive Beratung (SB), die 
Psychoedukation und generelles Problemlösetraining beinhaltete. Beide Gruppen 
sollten die besprochenen Inhalte als Hausaufgaben weiterführen. Nach Abschluss 
der Intervention und sechs Monate später erfüllten in der KVT Gruppe signifikant we-
niger Personen die Kriterien einer PTSD (6-Monats Follow-up 17% in der KVT 
Gruppe zu 67% in der SB Gruppe). Die Symptome der Intrusionen, der Vermeidung 
und die Depressionswerte konnten durch die KVT deutlich verringert werden. Die 
Veränderung der Angstwerte (STAI) zeigte in beiden Gruppen keinen Unterschied 
(Bryant, Harvey, Dang, Sackville et al., 1998).  
Eine Replikation dieser Studie wurde von Bryant und Kollegen durchgeführt. In die-
ser Untersuchung erfüllten nach Behandlungsende in der KVT Bedingung mit einer 
Person (8%) und im Follow-up mit zwei Personen (17%) signifikant weniger Perso-
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nen die PTSD Kriterien als in der unterstützenden Beratung (N = 7, 58% zu beiden 
Zeitpunkten) (Bryant, Moulds, Guthrie & Nixon, 2003). 
In einer weiteren Studie untersuchten Bryant und Kollegen 45 Personen nach Ver-
kehrsunfällen oder nicht sexuellen Überfällen (Bryant et al., 1999). Die Probanden 
wurden innerhalb von zwei Wochen nach dem Trauma rekrutiert, wobei nicht alle 
Personen die Kriterien einer ASD erfüllten, und erhielten entweder fünf Sitzungen 
wiederholte Reizkonfrontation (RK), wiederholte Reizkonfrontation mit Angstbewälti-
gungstraining (RK + ABT) oder supportive Beratung (SB). Alle drei Gruppen erhielten 
in der ersten Sitzung psychoedukative Informationen über traumatische Erfahrungen. 
Die Gruppe, die zusätzlich zur Reizkonfrontation Angstbewältigungstraining anwen-
dete, lernte in der ersten Sitzung Atemtraining, PMR und Selbstverbalisation-
sübungen zur Bewältigung angstvoller Situationen. Beide Gruppen (RK und RK + 
ABT) erhielten wiederholte imaginative Reizkonfrontation und im Anschluss kognitive 
Restrukturierung zur Bearbeitung der bei der Reizkonfrontation hervorgerufenen 
traumabezogenen Kognitionen. In den beiden letzten Sitzungen wurden die Proban-
den in vivo mit den traumabezogenen Situationen konfrontiert. In der SB Gruppe 
wurden den Probanden im Anschluss an die Psychoedukation generelle Problemlö-
sefähigkeiten vermittelt und sie erhielten Unterstützung durch den Therapeuten. Alle 
drei Gruppen sollten die angewendeten Inhalte als Hausaufgaben weiterführen. Die 
Ergebnisse zeigten, dass in der RK + ABT Gruppe und der RK Gruppe direkt nach 
der Intervention und im 6-Monats Follow-up weniger Personen die Kriterien einer 
PTSD erfüllten als in der SB Gruppe. Die PTSD in der SB Gruppe war dabei vor al-
lem von hoher Vermeidung charakterisiert. Bezüglich der Depressivität unterschie-
den sich die beiden Gruppen nicht signifikant. Obwohl die Studie die Effektivität der 
KVT bei ASD belegt, kann sie keine Aussage darüber machen, ob die Elemente der 
Reizkonfrontation oder der kognitiven Restrukturierung zur Prävention einer PTSD 
entscheidend sind. Ein zusätzlicher Effekt von Angstbewältigungs- und Entspan-
nungselementen konnte jedoch nicht belegt werden. Im 4-Jahres Follow-up zeigte 
sich, dass die KVT Gruppe weiterhin weniger intensive und weniger häufigere Ver-
meidung und signifikant weniger intensive körperliche physiologische Erregung be-
richtete als die Gruppe, die supportive Beratung erhielt (Bryant, Moulds & Nixon, 
2003). 
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Eine Untersuchung, in der die Probanden zusätzlich zur KVT mit Hypnose behandelt 
wurden, konnte zeigen, dass beide Bedingungen effektiver waren als eine supportive 
Therapie (Bryant, Moulds, Guthrie & Nixon, 2005). Im 6-Monats Follow-up hatten 
sich die Symptome des Wiederelebens in der Gruppe, die zusätzlich zur KVT mit 
Hypnose behandelt wurden, noch stärker reduziert. Im 3-Jahres Follow-up konnte 
zwar weiterhin der Langzeiteffekt der KVT gegenüber unterstützender Beratung ge-
zeigt werden, der zusätzliche Nutzen von Hypnose ließ sich jedoch nicht mehr fin-
den. Nach drei Jahren unterschieden sich die Gruppen mit und ohne Hypnose nicht 
mehr signifikant voneinander (Bryant et al., 2006).  
Diese Studien zeigen die Wirksamkeit spezifischer Interventionen im Vergleich zu 
unspezifischer Unterstützung bei Akuter Belastungsstörung und der Prävention einer 
PTSD. 
 
Hingegen konnten Echeburúa und Kollegen in ihrer Studie die spezifische Wirksam-
keit verschiedener Interventionen bei akuter PTSD nicht zeigen (Echeburúa et al., 
1996). Dabei wurden akut traumatisierte Opfer von sexueller Gewalt entweder mit 
kognitiver Restrukturierung und einem Training spezifischer Bewältigungsfähigkeiten 
(PMR, Gedankenstop, kognitive Techniken zu Reduktion von Intrusionen, Instruktio-
nen für graduelle Exposition) oder nur einem Training in PMR behandelt. Hierbei 
konnten sie keinen Unterschied in der Wirksamkeit spezifischer Interventionen bezo-
gen auf die Symptomatik oder einer allgemeinen Entspannung im 12-Monats Follow-
up finden. 
Da diese Studien die Effektivität der KVT gegenüber unterstützender Beratung unter-
suchten, kann keine Aussage darüber gemacht werden, ob die Zuwendung von 
Fachpersonal und Inanspruchnahme unspezifischer Interventionsmethoden schon 
einen Einfluss auf die Symptomatik und die Entwicklung einer PTSD hat. 
Hierzu untersuchten Bisson und Kollegen (2004) an einer Stichprobe aus 152 psy-
chisch belasteten körperlich verletzten Opfern nach Verkehrsunfällen, Angriffen oder 
Industrieunfällen den Effekt einer KVT im Vergleich zu einer unbehandelten Kontroll-
gruppe (Bisson et al., 2004). Dazu wurden die Probanden kurz nach dem Trauma 
mittels Selbstbeurteilungsinstrumenten (IES, HADS-A, HADS-D) als belastet einge-
stuft und in zwei Gruppen randomisiert. Der Beginn der Therapie lag fünf bis zehn 
Wochen nach der Traumatisierung. Die Behandlung bestand aus vier einstündigen 
wöchentlichen Sitzungen mit Psychoedukation, imaginativem Nacherleben, kogniti-
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ver Restrukturierung und graduierter in vivo Konfrontation. Zusätzlich bekamen die 
Probanden die Inhalte und Interventionen als Hausaufgaben auf. Im 13-Monats 
Follow-up zeigen die Werte der IES einen signifikant stärkeren Rückgang der PTSD 
Symptome in der KVT Gruppe. Da diese Unterschiede zum 3-Monats Follow-up nicht 
gefunden wurden, zeigt sich, dass der Effekt der KVT über die Zeit zunimmt. Bei den 
anderen Werten (Depression, Angst, PTSD Diagnosestatus) unterscheiden sich die 
beiden Gruppen zu den Messzeitpunkten nicht. Um möglichst viele einzuschließen 
wurde in dieser Studie die Erstmessung nur mittels Fragebogen durchgeführt. 
Außerdem konnte über die Wartekontrollgruppe ein Placeboeffekt einer unspezifi-
schen Intervention ausgeschlossen werden. 
 
Die Forschergruppe um Ehlers untersuchte den Einfluss kognitiver Interventionen, 
indem sie eine kognitive Therapie (CT) basierend auf dem Modell von Ehlers und 
Clark (2000) mit einem Selbsthilfebuch (SH) mit Prinzipien der CT und einer wieder-
holten Diagnostik Gruppe (repeated assessment, RA) verglich (Ehlers, Clark et al., 
2003). In dieser Studie wurden 97 Verkehrsunfallopfer in den ersten Monaten nach 
dem Unfall in die Studie aufgenommen. Wenn diese nach drei Wochen der Selbst-
beobachtungsphase weiterhin pathologische Symptome aufwiesen, wurden sie auf 
die drei Gruppen randomisiert. Die Ergebnisse zeigen, dass sich die Symptome bei 
einigen der Personen, schon in der Selbstbeobachtungsphase verbessern. Obwohl 
sich die Symptome in allen Gruppen über die neun Monate bis zum zweiten Follow-
up verbesserten, zeigte sich weiterhin, dass die 12 Sitzungen CT die Symptome der 
PTSD, der Depression und der Angst und die Beeinträchtigung effektiver reduzierte 
als das Selbsthilfebuch oder die wiederholte Diagnostik. 
Die Studie zeigte, dass die kognitiven Elemente der KVT wirksam die Symptomatik 
nach Traumatisierung verbesserten und präventiv einer PTSD vorbeugten. Da diese 
Studie jedoch keine zusätzliche Gruppe mit konfrontativen Elementen beinhaltete, 
können keine Aussagen darüber gemacht werden, ob diese die Effekte der Therapie 
noch weiter verbessert hätten. Außerdem war die in der Studie verwendete kognitive 
Intervention deutlich länger als die bisher bei der ASD als effektiv eingesetzten kog-
nitiv verhaltenstherapeutischen Interventionen, so dass sich hier die Frage nach dem 
Kosten-Nutzen-Effekt stellt. 
Scholes und Kollegen konnten den positiven Effekt eines Selbsthilfebuches bei akut 
Traumatisierten nicht zeigen (Scholes, Turpin & Mason, 2007). In der Studie, in der 
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akut Traumatisierte, die starke subjektive Belastung angaben (hoch Risikopersonen), 
entweder ein Selbsthilfebuch oder keine Hilfe erhielten, zeigte sich, dass sich die 
Symptome der PTSD, der Angst und der Depression in beiden Gruppen im 6-Monats 
Follow-up verbesserten. Obwohl der subjektive Nutzen des Selbsthilfebuches von 
den Probanden hoch eingeschätzt wurde, konnten die Ergebnisse die Effektivität ei-
nes Selbsthilfebuches als frühe Intervention für akut Traumatisierte nicht belegen. 
Auch ohne Intervention remittierten die Symptome der Probanden. Dies bestätigte 
frühere Befunde zur fehlenden Effektivität eines Selbsthilfebuches bei akut Traumati-
sierten (Turpin, Downs & Mason, 2005). 
 
Eine weitere Studie, die die kognitiven Prozesse bei akut Traumatisierten unter-
suchte, wurde von Gidron und Kollegen durchgeführt. In dieser Studie wurden ge-
dächtnisstrukturierende Interventionen (GSI) mit unterstützendem Zuhören bei 
Opfern von Verkehrsunfällen verglichen. Einschlusskriterium war hier eine erhöhte 
HR (> 94 pbm) als Indikator der Belastung. Die Intervention begann 24 Stunden nach 
dem Unfall und wurde durch zwei Telefonate an aufeinanderfolgenden Tagen durch-
geführt. Nach 3 Monaten berichteten die Probanden des GSI signifikant weniger 
Intrusionen, Arousal und insgesamte PTSD Symptome als die Kontrollgruppe 
(Gidron et al., 2001). Dies zeigt, dass eine gedächtnisstrukturierende Intervention, 
bei der der Proband das Ereignis erzählt und mit Hilfe des Therapeuten strukturiert, 
die Symptome einer PTSD reduzieren kann. Da diese Intervention einer Nacherzäh-
lung des Traumas sehr nahe kommt, ist zu klären, inwieweit die Auseinandersetzung 
bzw. Konfrontation mit dem Ereignis an sich oder die Strukturierung der Erinnerung 
die Verbesserung der Symptome hervorruft. 
 
Eine tabellarische Aufstellung der zitierten Studien zeigt Tabelle 2.2. 
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Zusammenfassend zeigen die vorliegenden Studien, dass KVT bei akut Traumati-
sierten bisher wirksamer ist als Debriefing. Hierbei scheint prolongierte Exposition 
eine bedeutsame Komponente bei der Behandlung akut Traumatisierter zu sein. Je-
doch wurde die Exposition immer zusammen mit Entspannungstraining und kogniti-
ver Restrukturierung eingesetzt, so dass keine Aussage darüber gemacht werden 
kann, ob die Konfrontation mit den gefürchteten Gedanken und Objekten (Abbau der 
Vermeidung) oder die Bearbeitung dysfunktionaler Kognitionen und Bewertungen die 
Verbesserung der Symptomatik und Prävention der PTSD beeinflusst. Der zusätzli-
che Einsatz von Angstbewältigungstraining konnte den Erfolg jedoch nicht vergrö-
ßern.  
 
Paunovic und Öst konnten bei Personen mit PTSD keinen Unterschied zwischen ei-
ner KVT Therapie und reiner Expositionsbehandlung feststellen. Auch bei der Expo-
sition mit Imaginationen, Bildern oder in vivo verbesserte sich die Symptomatik deut-
lich (Paunovic & Öst, 2001). Dies konnten auch Foa und Kollegen feststellen, die 
keine Verbesserung des Therapieerfolges durch Hinzunahme kognitiver Elemente 
bei der Behandlung von PTSD Patienten mit prolongierter Exposition feststellen 
konnten (Foa et al., 2005). Jedoch ist sowohl die Exposition, als auch die Exposition 
mit kognitiven Elementen effektiver in der Reduktion der Symptome der PTSD und 
der Depressionswerte als die Wartelistenkontrollgruppe. Ein Vergleich von prolon-
gierter Reizkonfrontation gegen ein Stressimpfungstraining mit kognitiven, jedoch 
ohne konfrontativen Elementen, zeigte, dass die prolongierte Konfrontation der The-
rapie ohne konfrontative Elemente überlegen ist. Beide Behandlungen waren aller-
dings effektiver als soziale Unterstützung oder die Wartelistenkontrollgruppe (Foa, 
Rothbaum, Riggs & Murdock, 1991). Durch die Konfrontation nehmen auch die 
negativen Kognitionen ab. Die Abnahme der dysfunktionalen Kognitionen hing dabei 
eng mit der Abnahme der PTSD Symptomatik zusammen. Zusätzliche kognitive Re-
strukturierung hatte keinen zusätzlichen Effekt auf die Veränderung der dysfunktio-
nalen Kognitionen (Foa & Rauch, 2004).  
Die Forschergruppe um Bryant ermittelte auch, dass sowohl imaginative Exposition, 
als auch imaginative Exposition mit zusätzlicher kognitiver Restrukturierung bessere 
Effekte in der Behandlung der PTSD zeigte, als supportive Unterstützung (Bryant, 
Moulds, Guthrie, Dang & Nixon, 2003). In dieser Studie konnte jedoch gezeigt wer-
den, dass die Hinzunahme von kognitiver Restrukturierung den Effekt der Therapie 
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noch verbesserte, was für die Kombination von Exposition und kognitiven Elementen 
in der Therapie sprechen würde. 
 
Für die Behandlung der ASD gibt es noch keine ausreichenden Studien, um eine 
Aussage darüber machen zu können, welche Therapieelemente den Effekt der Be-
handlung ausmachen oder ob prolongierte Reizkonfrontation alleine die Symptome 
akut Traumatisierter effektiv reduzieren kann.  
Die vorliegende Untersuchung soll einen Beitrag zur Unterscheidung der verschiede-
nen Therapielemente leisten, indem akut traumatisierte Personen kurz nach dem 
Trauma eine Kurzintervention erhalten, die aus Elementen der Reizkonfrontation 
(imaginativ und in vivo) ohne zusätzliche kognitive Restrukturierung besteht.  
 
 
2.5 Fragestellung und Hypothesen 
Es wird die präventive Wirkung einer Kurzintervention auf die Entwicklung der PTSD 
Symptomatik bei Traumaopfern untersucht. Dazu werden Traumaopfer per Zufall 
entweder einer Behandlungsbedingung mit prolongierter Reizkonfrontation oder einer 
Kontrollbedingung mit emotionaler Unterstützung zur Aufrechterhaltung des Alltags-
lebens zugewiesen.  
Die akut Traumatisierten werden innerhalb von vier Wochen nach einem Trauma 
hinsichtlich Diagnosestatus und Fragebogeninventaren untersucht. Des Weiteren 
werden als Indikatoren der bestehenden bzw. im Aufbau befindlichen Furchstruktur 
die Intensität der psychophysiologischen Reaktionen (HRR und SCR) auf Reize un-
terschiedlicher Affektkategorien erfasst. 
Im Anschluss daran wird die Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder hinsicht-
lich Valenz, Traumarelevanz und Arousal erhoben. Die akut Traumatisierten werden 
danach auf die Behandlungsbedingung (Reizkonfrontation) oder die Kontrollbedinung 
(emotionale Unterstützung) randomisiert. Im Anschluss an die Kurzzeittherapie und 
nochmals nach drei Monaten wird die Datenerhebung wiederholt. Zum Vergleich der 
akut Traumatisierten mit gesunden Personen werden zusätzlich alle Daten einmalig 
an einer gesunden Kontrollgruppe erfasst. 
 
In Anlehnung an das Netzwerkmodell der Entstehung von PTSD von Foa et al. 
(1989) wird angenommen, dass anhaltende Reizkonfrontation mit traumarelevanten 
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Stimuli zur Habituation der Angstreaktion und angemessener, emotionaler Verarbei-
tung des Traumas führt und somit die Entwicklung einer PTSD und möglicher ko-
morbider Störungen verhindert. So sollten Personen, die mit prolongierter Konfronta-
tion behandelt werden, nach der Behandlung und im Follow-up weniger Symptome 
einer PTSD berichten und eine bessere allgemeine Psychopathologie zeigen, als 
Personen, die emotionale Unterstützung erhalten.  
Hypothese 1:  
Prolongierte Reizkonfrontation mit dem traumatischen Ereignis verhindert im Ver-
gleich zur emotionalen Unterstützung die Entwicklung einer PTSD und führt zu einer 
besseren psychischen Anpassung, gemessen an der standardisierten Diagnostik der 
PTSD Symptomatik und den klinischen Maßen der allgemeinen Angst bzw. Depres-
sion bei Traumaopfern.  
 
Als ein Indikator der bestehenden bzw. im Aufbau befindlichen Furchtstruktur wird 
die Intensität der evozierten HRR auf traumarelevante Reize erhoben. Diese psy-
chophysiologische Angstreaktion sollte sich nach der Therapie reduzieren. Dies 
sollte aufgrund der größeren Effektivität umso mehr bei den Personen geschehen, 
die mit prolongierter Konfrontation behandelt werden, als bei den Personen, die 
emotionale Unterstützung erhalten.  
Hypothese 2: 
Prolongierte Reizkonfronation führt zu einer stärkeren Habituation der evozierten 
Herzratenreaktion auf traumarelevante Stimuli als emotionale Unterstützung. 
 
Des Weiteren konnte in der Vergangenheit gezeigt werden, dass das Vermeidungs-
verhalten erst im Verlauf der Störungsentwicklung einer PTSD zunimmt (O`Donnell, 
Elliot, Lau et al., 2007; Shalev et al., 1996), so dass eine frühe Intervention, die auf 
den Abbau des schon bestehenden Vermeidungsverhaltens abzielt, genau dieser 
Zunahme entgegenwirkt.  
Hypothese 3:  
Prolongierte Reizkonfrontation mit dem traumatischen Ereignis führt zu einem Rück-
gang des Vermeidungsverhaltens gegenüber traumarelevanten Stimuli, sowohl bei 
der als Vermeidungsverhalten operationalisierten Bildbetrachtung als auch bei den 
subjektiv erfassten Fragebogendaten. 
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Untersuchungen mit PTSD Patienten schreiben dysfunktionalen Kognitionen eine 
wichtige Rolle bei der Aufrechterhaltung der Störung zu (Ehlers & Clark, 2000) und 
können durch Reizkonfrontation reduziert werden. Obwohl der prädiktive Einfluss der 
dysfunktionalen Kognitionen von Elsesser und Sartory (2007) nicht gefunden wurde, 
zeigt sich doch, dass bei Angststörungen dysfunktionale Kognitionen nach Reizkon-
frontation zurückgehen (Arntz & van den Hout, 1996; Elsesser, Mosch & Sartory, 
2002). 
Hypothese 4: 
Prolongierte Reizkonfrontation führt im Vergleich zur emotionalen Unterstützung zu 
einem stärkeren Rückgang der dysfunktionalen traumabezogenen Kognitionen. 
 
Die psychophysiologischen Reaktionen stellen nach dem Drei-Ebenen-Ansatz von 
Lang (1979) einen Bestandteil der Angst dar und dienen als Indikator dieser. Dem-
nach sollte sich die Angst über die psychophysiologischen Reaktionen der akut 
Traumatisierten zeigen und mit erfolgreicher Behandlung sollten sich diese verän-
dern.  
Hypothese 5: 
Traumaopfer zeigen eine stärkere psychophysiologische Reaktion (Herzratenakzele-
ration) auf traumarelevante Stimuli, als gesunde Kontrollprobanden, die bei diesen 
Stimuli eher eine Orientierungsreaktion zeigen (Herzratendezeleration). 
 
Die psychophysiologischen Reaktionen auf die Bilder können auch als Indikator für 
die Aufmerksamkeitszuwendung betrachtet werden. Elsesser et al. (2004) konnten 
eine fehlende OR auf generell aversive Inhalte bei Traumaopfern feststellen. Dies 
könnte als eine kognitive Strategie zur Vermeidung aversiver Gefühle gesehen wer-
den und sollte demnach auf die Bilder aversiven Inhalts beschränkt sein. Eine feh-
lende OR auf verschiedene, also auch angenehme, Bildinhalte könnte als Ausdruck 
einer generellen emotionalen Teilnahmslosigkeit gesehen werden. Zusätzlich zu den 
Reaktionen auf unangenehme Inhalte sollen auch solche auf idiosynkratisch positive 
Bilder erhoben werden. 
Hypothese 6: 
Traumaopfer zeigen bei aversiven, nicht aber bei angenehmen oder neutralen Rei-
zen eine mangelnde Orientierungsreaktion, während Kontrollpersonen bei beiden 
Reizkategorien eine Orientierungsreaktion aufweisen. 
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Da die Ausprägung der ASD Symptomatik kurz nach einem traumatischen Ereignis 
in einigen Studien als Prädiktor für die Entwicklung einer PTSD gefunden wurde 
(Difede et al., 2002; Harvey & Bryant, 2000; Kleim et al., 2007; Schnyder et al., 
2008), wird angenommen, dass sich ein Behandlungserfolg vor allem bei den Perso-
nen zeigt, die zu Beginn der Behandlung eine ausgeprägte Symptomatik im Sinne 
der Prädiktoren berichten. Desweiteren konnte eine Herzratenerhöhung auf trauma-
relevante Stimuli als Risikofaktor für die Entwicklung einer PTSD gefunden werden 
(Blanchard et al., 1996; Elsesser et al., 2005), so dass dies auch als Prädiktor für 
den Behandlungserfolg angenommen wird.  
Hypothese 7: 
Der Behandlungserfolg, gemessen am Rückgang der PTSD Symptomatik, zeigt sich 
besonders bei Traumaopfer, die kurz nach dem traumatischen Ereignis eine hohe 
Ausprägung der Symptomatik berichten bzw. eine Herzratenerhöhung auf traumare-
levante Inhalte zeigen. 
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3 Methode  
3.1 Stichprobe 
3.1.1 Rekrutierung der Probanden 
Die Rekrutierung der Probanden geschah durch die Zusammenarbeit mit dem Opfer-
schutz der örtlichen Polizei, Kontaktpersonen des „Weißen Rings“, den Unfallkliniken 
der örtlichen Krankenhäuser, der Wuppertaler Feuerwehr und der Notfallseelsorge.  
Personen, die etwas Belastendes erlebt haben, wurden durch diese Stellen auf das 
Therapieangebot aufmerksam gemacht und erhielten einen Flyer mit Kontaktadresse 
und Telefonnummer, so dass sie dann eigenständig Kontakt zur Universitätsambu-
lanz aufnehmen konnten. Zusätzlich wurden mehrmalig Annoncen in den örtlichen 
Zeitungen geschaltet, in denen Personen, die etwas Belastendes erlebt haben, auf 
dieses Angebot aufmerksam gemacht wurden.  
Zusätzlich zu dem drei Sitzungen umfassenden Therapieangebot nahmen die Pro-
banden an drei Untersuchungsterminen (prä, post und Follow-up) teil und erhielten 
nach der letzten Untersuchung eine Aufwandsentschädigung in Höhe von 60 Euro.  
Die Rekrutierung der gesunden Probanden erfolgte über Aushänge in öffentlichen 
Gebäuden und Zeitungsannoncen. Die Gesunden erhielten nach Beendigung der 
einmaligen Untersuchung eine Aufwandsentschädigung in Höhe von 30 Euro.  
Zu Beginn der Studie erhielten alle Probanden Informationen über den zeitlichen 
Ablauf und willigten schriftlich in die Teilnahme ein. 
 
3.1.2 Zusammensetzung der Stichprobe 
In der Untersuchung wurden 64 Traumaopfer innerhalb eines Monats nach einem 
traumatischen Erlebnis kontaktiert und untersucht. Das traumatische Erlebnis durfte 
nicht mehr als vier Wochen zurückliegen, um eine Konfundierung mit der Diagnose 
einer Posttraumatischen Belastungsstörung auszuschließen.  
Die gesunde Kontrollgruppe bestand aus 27 Probanden ohne Traumaexposition und 
nahm an der Datenerhebung zum ersten Messzeitpunkten teil. Diese Gruppe wurde 
hinsichtlich Alter, Geschlecht und Bildungsstand zu den Daten der Traumaopfer pa-
rallelisiert, um eine Vergleichbarkeit der Daten zu gewährleisten.  
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3.2 Versuchsleiter 
Die Diagnostik und die verhaltenstherapeutischen Interventionen der Untersuchung 
wurden von Psychologinnen in psychotherapeutischer Weiterbildung durchgeführt, 
die sich in der Ausbildung zum psychologischen Psychotherapeuten befanden und 
berechtigt waren, Therapien unter Supervision durchzuführen. Hierbei wurde ein 
großer Teil der Therapien von der Autorin der vorliegenden Arbeit durchgeführt. Die 
Diagnostik der gesunden Kontrollgruppe und die Durchführung der Laboruntersu-
chungen unterlagen Studenten und Studentinnen, die sich im letzten Studienab-
schnitt befanden und in die Durchführung des Mini-DIPS und der psychophysiologi-
schen Messung eingearbeitet wurden. 
 
 
3.3 Versuchsdesign 
Ausgehend von der Fragestellung wurde ein varianzanalytisches Versuchsdesign mit 
Messwiederholung realisiert. Hierbei wurden die beiden parallelisierten Behand-
lungsgruppen (Reizkonfrontation vs. Emotionale Unterstützung) der akut Traumati-
sierten hinsichtlich der Symptomatik (Fremd- und Selbsteinschätzung), der psycho-
physiologischen Maße bei der Betrachtung von Bildern unterschiedlicher Affektkate-
gorien und der Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder zu drei Messzeitpunk-
ten verglichen (Tabelle 3.1).  
Zum Vergleich der akut Traumatisierten (Traumagruppe) vor der Behandlung mit 
eine gesunden Kontrollgruppe (KG) wurden die Daten des ersten Messzeitpunktes 
dieser beiden Gruppen varianzanalytisch miteinander verglichen (Tabelle 3.2). 
 
Tab. 3.1:  Schematische Darstellung des varianzanalytischen Designs mit Messwie-
derholung 
Unabhängige Variable Abhängige Variablen (2. und 3. Messzeitpunkt) 
Gruppenzugehörigkeit: 
   Reizkonfrontation 
   Emotionale Unterstützung 
 
Symptomatik (Fremdeinschätzung) 
Fragebogendaten (Selbsteinschätzung) 
Psychophysiologische Maße bei der Betrachtung von Bildern 
Betrachtungsdauer der Bilder 
Bewertung der Bilder 
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Tab. 3.2:  Schematische Darstellung des varianzanalytischen Designs zum ersten 
Messzeitpunkt 
Unabhängige Variable Abhängige Variablen (1. Messzeitpunkt) 
Gruppenzugehörigkeit: 
   Akut Traumatisierte 
   Kontrollprobanden 
 
Symptomatik (Fremdeinschätzung) 
Fragebogendaten (Selbsteinschätzung) 
Psychophysiologische Maße bei der Betrachtung von Bildern 
Betrachtungsdauer der Bilder 
Bewertung der Bilder 
 
Zusätzlich wurden in Regressionsanalysen, in denen als abhänge Variable der Be-
handlungserfolg und als unabhängige Variable die Symptomatik und Psychophysio-
logie des ersten Messzeitpunktes dienten, die Prädiktoren für einen Behandlungser-
folg analysiert, so dass folgendes regressionsanalytische Versuchsdesign realisiert 
wurde (Tabelle 3.3). 
 
Tab. 3.3:  Schematische Darstellung des regressionsanalytischen Designs 
Unabhängige Variablen Abhängige Variable 
Symptomatik (Fremdeinschätzung) 
Fragebogendaten (Selbsteinschätzung) 
Psychophysiologische Maße bei der Betrachtung 
von Bildern 
 
Behandlungserfolg 
 
 
3.4 Aufbau und zeitlicher Ablauf der gesamten Untersuchung 
Die Studie wurde im Zeitraum von Januar 2004 bis Oktober 2007 an der Bergischen 
Universität Wuppertal durchgeführt und bestand aus je drei Behandlungssitzungen 
mit einer Prä-, Post- und Follow-up-Messung. Eine schematische Darstellung des 
Untersuchungsablaufs gibt Tabelle 3.4 wieder. 
 
Die Kontaktaufnahme der Traumaopfer zur Universitätsambulanz für Psychotherapie 
erfolgte telefonisch. Am Telefon konnten die Probanden zum ersten Mal über das 
erlebte Trauma berichten und wurden über die angebotene Therapie informiert. Bei 
diesem Gespräch wurden die Probanden gezielt nach der Art des traumatischen Er-
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eignisses und den belastenden Bildern gefragt. Anschließend wurden sie aufgefor-
dert, anzugeben, welche Bilder für sie von emotional positivem Inhalt sind (z.B. Tier-
bilder, Naturlandschaften). Diese Angaben dienten der Erstellung idiosynkratisch 
traumarelevanten und idiosynkratisch positiven Bildmaterials, die für die drei identi-
schen Messdurchgänge verwendet wurden.  
Die Datenerhebung der Prä-, Post- und Follow-up-Messung bestand jeweils aus ei-
nem Diagnostischen Interview, Fragebogeninventaren, psychophysiologischen 
Maßen (HR, EDA) bei der Bildbetrachtung und der Erfassung der Betrachtungsdauer 
sowie der Einschätzung von Bildern unterschiedlicher Affektkategorien auf den 
Maßen Valenz, Traumarelevanz und subjektive Erregung. Bevor im nächsten Kapitel 
die einzelnen Fragebogen zur Datenerhebung näher beschrieben werden, werden 
hier zunächst die einzelnen Abschnitte der Datenerhebung übersichtlich dargestellt:  
 
1) Diagnostisches Interview  
Das diagnostische Erstgespräch, das ca. eine Stunde dauerte, wurde in den Thera-
pieräumen der Ambulanz durchgeführt und diente der standardisierten Diagnostik. 
Die Diagnose der Akuten Belastungsstörung wurde aufgrund der einheitlichen Inzi-
denzen und der Vergleichbarkeit mit anderen durchgeführten Studien mit dem Acute-
Stress-Disorder-Interview (ASDI) (Bryant, Harvey, Dang & Sackville, 1998) in der 
deutschen Übersetzung von Elsesser (1999b) diagnostiziert. Weiterhin können so 
anhand des am DSM-IV orientierten ASDI Aussagen über die einzelnen Symptom-
cluster und deren Veränderung gemacht werden. 
Aufgrund der hohen Komorbidität der PTSD mit anderen psychischen Störungen 
(Blanchard et al., 2004; Creamer et al., 2001; Kessler et al., 1995; O`Donnell et al., 
2004) wurde bei allen Probanden zusätzlich das Diagnostische Kurz-Interview bei 
psychischen Störungen (Mini-DIPS) von Margraf (1994) durchgeführt, so dass auch 
bei der ASD Angaben zur Komorbidität gemacht werden können. 
 
2) Fragebogeninventare 
Im Anschluss daran bearbeiteten die Probanden im Therapieraum ca. 30 Minuten die 
verschiedenen Fragebogen.  
Die Ausprägung und der Belastungsgrad der typischen Symptome des Störungsbil-
des wurde mit der Impact of Event Scale-Revised (IES-R) (Weiss & Marmar, 1996) in 
der deutschen Version von Maercker & Schützwohl, (1998) ermittelt. Hierbei zeigten 
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schon akut Traumatisierten erhöhte Werte in allen Skalen, so dass dies als zusätzli-
cher Indikator einer psychischen Belastung gesehen werden kann (Elsesser et al., 
2004; Shalev et al., 2000). Zur Erfassung der Dissoziationen, als ein Hauptmerkmal 
der ASD wurde ein Dissoziationsfragebogen (DFB) (Elsesser, 1999a) eingesetzt.  
Ausgehend vom starken Einfluss der dysfunktionalen Kognitionen auf die Entwick-
lung einer PTSD (Ehlers & Clark, 2000) wird angenommen, dass sich diese durch 
prolongierte Reizkonfrontation reduzieren. Die typischen traumabezogenen Kognitio-
nen wurden hierzu mit dem Posttraumatic Cognition Inventory (PTCI) (Foa, Ehlers, 
Clark, Tolin & Orsillo, 1999) in der deutschen Version von Ehlers (1999) erfasst.  
Da die Angst und Depressionswerte bei Personen, die nach einem traumatischen 
Ereignis eine Störung entwickeln, erhöht sind (Shalev et al., 2000) sowie Depression 
und Angststörungen häufige komorbide Störungen sind (Blanchard et al., 2004; 
Creamer et al., 2001; Kessler et al., 1995; O`Donnell et al., 2004), wurden die 
Ausprägungen der Angst und der Depression zusätzlich zum Mini-DIPS auch mit 
Selbstbeurteilungsverfahren erfasst. Hierzu wurde das State-Trait-Angst-Inventar 
(STAI) (Laux, Glanzmann, Schaffner & Spielberger, 1981), der Anxiety Sensitivity 
Index (ASI) (dt. Version von Ehlers & Margraf, 1993) und das Beck-Depressions-
Inventar (BDI) (Hautzinger, Bailer, Worall & Keller, 1994) verwendet.  
 
3) Psychophysiologische Untersuchung  
Die HRR auf traumarelevante Stimuli kann als Risikofaktor der Entwicklung eine 
PTSD gesehen werden, so dass angenommen wird, dass sich der Effekt von prolon-
gierter Reizkonfrontation in der Reaktion der HR widerspiegelt. Ausgehend davon 
wurden in dieser Studie die HRR auf traumarelevante Stimuli erfasst. Weiterhin ist 
anzunehmen, dass sich die HRR von akut Traumatisierten und gesunden Kontroll-
personen auf Stimuli unterschiedlicher Affektkategorien unterscheiden, so dass in 
dieser Untersuchung die HRR bei der Betrachtung von Bildern verschiedener Affekt-
kategorien erhoben wurden. Zusätzlich erfolgte die Erfassung der SCR bei der Be-
trachtung der Bildstimuli. 
Die Messung dieser beiden psychophysiologischen Variablen fand nach der Durch-
führung der Fragebogen im Labor der Ambulanz statt. Die Erhebung umfasste die 
HR und die Hautleitfähigkeit sowohl als tonische Maße, als auch als phasische Maße 
bei der Betrachtung von Bildstimuli verschiedener Affektkategorien (allgemein aver-
siv, neutral, idiosynkratisch positiv und idiosynkratisch traumarelevant). 
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4) Erfassung der Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder 
Im Anschluss daran betrachteten die Probanden die Bilder der vier Affektkategorien 
noch einmal, wobei sie die Betrachtungszeit selber bestimmen konnten. Die Be-
trachtungszeit wurde hierbei als Indikator des Vermeidungsverhaltens bewertet und 
sollte sich durch prolongierte Reizkonfrontation verändern. 
Abschließend wurden alle Bilder von den Probanden hinsichtlich emotionaler Valenz, 
Traumarelevanz und subjektiver Erregung bewertet, um so eine Einschätzung der 
Validität der Affektkategorien zu bekommen. Die ganze Laboruntersuchung dauerte 
ungefähr 45 Minuten. 
 
Danach wurden die akut Traumatisierten auf die zwei Gruppen randomisiert. Als Be-
handlungsbedingung wurde ausgehend von den bisherigen Therapiestudien prolon-
gierte Reizkonfrontation (RK = Behandlungsbedingung) gewählt. Um den Effekt der 
Reizkonfrontation zu belegen, enthielt die standardisierte Therapie keine zusätzli-
chen kognitiven Elemente. Als Kontrollbedingung diente eine Intervention bestehend 
aus emotionaler Unterstützung (EU = Kontrollbedingung). Die beiden Bedingungen 
unterschieden sich nur in den Elementen der Reizkonfrontation, alle anderen Be-
handlungselemente waren identisch. Auf eine Wartelistekontrollgruppe wurde aus 
ethischen Gründen verzichtet. 
Die Behandlungen bestanden aus drei wöchentlichen Einzelsitzungen und begannen 
mit Psychoedukation und dem Erlernen einer Entspannungsmethode. Danach er-
hielten die Probanden in der Behandlungsbedingung prolongierte Reizkonfrontation 
und die in der Kontrollbedingung allgemeines Problemlösetraining (s. Kapitel 3.5).  
Eine Woche nach der abgeschlossenen Behandlung und noch einmal drei Monate 
später folgten, identisch zur ersten Messung eine Nachuntersuchung und ein Follow-
up, um so den Effekt und die Stabilität der Behandlung festzustellen. Zusätzlich wur-
den alle Verfahren (Diagnostik, Fragebogen, Psychophysiologie) einmalig an einer 
gesunden Kontrollgruppe durchgeführt, um die Unterschiede zwischen akut Trauma-
tisierten und Gesunden zu ermitteln. 
Die folgende Tabelle gibt den Ablauf der Untersuchung schematisch wieder. 
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Tab. 3.4:  Schematische Darstellung des Untersuchungsablaufs 
Inhalte Zeit Gruppe 
  Reizkonfrontation Emotionale 
Unterstützung 
Gesunde 
Kontrollgruppe 
Telefonischer 
Erstkontakt  
 Erfragen idiosynkratischer Bilder 
1. MZ 
(prä) 
1. Wo Diagnostisches Interview 
Fragebogen 
Psychophysiologische Untersuchung 
Intervention   
1. Sitzung 2. Wo  
2. Sitzung 3. Wo  
3. Sitzung 4. Wo 
Prolongierte  
Reizkonfrontation 
Emotionale  
Unterstützung 
 
2. MZ 
(post) 
5. Wo Diagnostisches Interview 
Fragebogen 
Psychophysiologische Untersuchung 
 
3. MZ 
(Follow-up) 
Nach 
3 Mon. 
Diagnostisches Interview 
Fragebogen 
Psychophysiologische Untersuchung 
 
 
Im Folgenden wird das standardisierte Behandlungsvorgehen vorgestellt. Die Daten-
erhebung wird in den Abschnitten 3.6 und 3.7 beschrieben.  
 
 
3.5 Behandlungsvorgehen 
Die Probanden wurden auf die beiden Behandlungsgruppen randomisiert. In beiden 
Gruppen wurde mit einer Informationsphase (Psychoedukation) über Akute und 
Posttraumatische Belastungsstörung begonnen. Danach wurden die Probanden in 
beiden Gruppen in die Progressive Muskelentspannung nach Jacobson eingeführt. 
Anschließend erfolgte in der Behandlungsbedingung prolongierte Reizkonfrontation 
und in der Kontrollbedingung emotionale Unterstützung. Die einzelnen Elemente der 
Behandlung werden im Folgenden näher beschrieben. 
 
Psychoedukation: Hier sollten die Probanden über die Merkmale einer Stressreak-
tion nach belastenden Ereignissen informiert werden. Dabei wurde auf die spezifi-
schen Symptome des jeweiligen Patienten eingegangen. Die Symptome wurden als 
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in den meisten Fällen vorübergehende auf Schockerlebnisse häufig vorkommende 
Reaktionen dargestellt, bei denen die Behandlung helfe, den Prozess des Rück-
gangs der Symptome zu unterstützen. Die Informationen umfassten unter anderem 
Aufklärung zu den Symptomen „Vermeidung“, „Wiedererleben“, „Hyperarousal“ und 
zu den Emotionen und kognitiven Defiziten nach belastenden Ereignissen. Die Pro-
banden erhielten die Informationen in einer schriftlichen Zusammenfassung (eine 
gekürzte Fassung der „Information für Patienten: Posttraumatischer Stress – eine 
normale Reaktion auf abnormale Erlebnisse“ von Ehlers, 1999). 
 
Entspannung: In beiden Gruppen wurde in der ersten Behandlungssitzung Progres-
sive Muskelentspannung eingeführt. Hier wurde eine Version eingesetzt, die 15 Mus-
kelgruppen umfasst (Bernstein & Borkovec, 1995). In der Sitzung wurde die Übung 
mit einer vom Therapeuten gesprochenen standardisierten Anleitung durchgeführt. 
Dabei saßen die Probanden in einem Entspannungsstuhl. Die Übung dauerte in der 
ersten Sitzung 25 Minuten und in der zweiten Sitzung 15 Minuten. In der ersten Sit-
zung erhielten die Probanden zusätzlich eine Audioversion mit den Entspannungsin-
struktionen. 
 
Prolongierte Reizkonfrontation (RK): Mit den Probanden wurde in der ersten Sit-
zung ein Traumaskript erstellt, in dem alle Ausdrucksebenen der Angst angespro-
chen wurden. Dies realisierte schon eine erste prolongierte Reizkonfrontation. An-
hand dieses Traumskriptes wurde in der zweiten Sitzung eine vertiefte Reizkonfron-
tation in sensu durchgeführt. Mittels Graduierung der Vorstellung und dem Einsatz 
von Entspannung wurde ein mittleres Angstniveau beibehalten. In der dritten Sitzung 
wurde die angstbesetzte Situation von den Probanden zusammen mit dem Thera-
peuten aufgesucht, so dass zunächst eine Konfrontation in Begleitung erfolgte. Erst 
wenn die Probanden ausreichend angstfrei waren, sollten sie alleine in der Trauma-
situation verbleiben und diese erst wieder verlassen, wenn die Angst auf ein vorher 
vereinbartes Ausmaß zurückgegangen war.  
 
Emotionale Unterstützung (EU): Als Behandlungsrational wurde den Probanden 
vermittelt, dass eine rasche Rückkehr zur täglichen Routine und eine Aufrechterhal-
tung des Alltagslebens für die Verarbeitung des Schockerlebnisses vorteilhaft sind. In 
der ersten Sitzung wurden sie deshalb aufgefordert, aktuelle Schwierigkeiten in ih-
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rem Alltag zu berichten. Dabei spielte es keine Rolle, ob diese Probleme eine Folge 
des Schockerlebnisses waren oder nicht. Auf das traumatische Erlebnis wurde nicht 
eingegangen. Wenn die Probanden dies in der Sitzung thematisierten, wurde erfragt, 
inwieweit sich daraus Schwierigkeiten im Alltag ergeben haben. Zusätzlich zur emo-
tionalen Unterstützung diente die Beratung der Vermittlung von Kommunikations- 
und Problemlösefähigkeiten. 
 
Die Sitzungen wurden manualisiert durchgeführt, um eine Standardisierung der Be-
handlung zu gewährleisten. Zur Evaluation der standardisierten Behandlung wurden 
19% der Sitzungen auf Tonband aufgenommen und von einem unabhängigen Rater 
hinsichtlich der Behandlungsbedingung beurteilt. Alle diese Sitzungen wurden korrekt 
bezüglich der Behandlungsbedingung klassifiziert. 
In Tabelle 3.5 wird der Behandlungsablauf der beiden Gruppen schematisch darge-
stellt. 
 
Tab. 3.5:  Schematische Darstellung des Ablaufs der einzelnen Sitzungen 
Behandlungsgruppe: 
REIZKONFRONTATION 
Kontrollgruppe: 
EMOTIONALE UNTERSTÜTZUNG 
Diagnostik und 1. Messdurchgang 
1. Sitzung (90 min) 
Psychoedukation (20 min) 
Entspannungstraining (25 min) 
Erstellen des Traumaskriptes (30-40 min) 
 
Psychoedukation (20 min) 
Entspannungstraining (25 min) 
Exploration von Alltagsproblemen  
(30-40 min) 
2. Sitzung (60 min) 
Entspannungstraining (15 min) 
Prolongierte in-sensu Reizkonfrontation  
(45 min) 
Entspannungstraining (15 min) 
Beratung (Kommunikations-, Problemlösetrai-
ning) (45 min) 
3. Sitzung (60 min) 
Prolongierte in-vivo Reizkonfrontation in 
Begleitung (30 min) 
Reizkonfrontation alleine (30 min) 
Beratung (60 min) 
Diagnostik und 2. Messdurchgang (eine Woche nach der Intervention) 
Diagnostik und 3. Messdurchgang (drei Monate später) 
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3.6 Diagnoseinstrumente und Fragebogeninventare 
Im folgenden Abschnitt werden zuerst die Diagnoseinstrumente und die Fragebogen 
zum Selbstrating vorgestellt. Anschließend werden der Laboraufbau und der Ablauf 
der psychophysiologischen Datenerhebung näher beschrieben (s. Kapitel 3.7). 
 
3.6.1 Diagnoseinstrumente und Interviewverfahren 
Das Acute Stress Disorder Interview (ASDI) von Bryant et al. (1998) in der dt. 
Übersetzung von Elsesser (1999b) (s. Anhang, Kapitel 8.1) wird zur detaillierten 
Diagnose der Akuten Belastungsstörung (ASD) eingesetzt. Beim ASDI handelt es 
sich um ein dichotome Items umfassendes standardisiertes Interview, das auf der 
Basis der DSM-IV Kriterien entwickelt wurde. Es besteht aus 19 Items, die die Diag-
nosekriterien B bis E der ASD erfassen. Dabei beziehen sich fünf Items auf das Dis-
soziationscluster, je vier Items auf das Intrusions- und Vermeidungscluster und sechs 
Items auf das Arousalcluster. Darüber hinaus werden mit drei Items der subjektive 
und objektive Aspekt des Traumas (Kriterium A) und mit vier Items die Beeinträchti-
gung durch die Symptome (Kriterium G) erfasst. Zusätzlich wird die Dauer der 
Symptome (Kriterium F) erfragt. Wenn die Probanden die Anzahl der Kriterien ge-
mäß DSM-IV erfüllen, wird die Diagnose einer vollen ASD gestellt. In Bezug auf den 
Überbicksartikel von Harvey und Bryant (2002), wird in dieser Studie nach strenge-
ren Kriterien eine subklinische ASD gestellt, wenn alle Kriterien außer dem Cluster 
der Dissoziationen erfüllt sind.  
Bryant und Kollegen konnten beim ASDI eine gute interne Konsistenz (r = .90), Test-
Retest Reliabilität (r = .88), Sensitivität (91%) und Spezifität (93%) der ASD Diagnose 
in Relation zu einer unabhängigen klinischen Diagnose nachweisen (Bryant, Harvey, 
Dang & Sackville, 1998). 
Zur Erfassung des Diagnosestatuses zum zweiten und dritten Messzeitpunkt wird 
das ASDI in einer leicht abgewandelten Form verwendet. So wird nicht noch einmal 
nach einer Beschreibung des traumatischen Ereignisses und dem Kriterium A der 
ASD Symptomatik gefragt. Diese Daten werden aus den Ergebnissen des ersten 
Messzeitpunktes übernommen. Die restlichen Kriterien werden unter dem Aspekt 
einer bestehenden Posttraumatischen Belastungsstörung als Folge auf das traumati-
sche Ereignis erfasst, wobei sie dem Inhalt entsprechend zu den Clustern der PTSD 
Kriterien zugeordnet werden. Hierbei wird eine subklinische PTSD diagnostiziert, 
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wenn von den Kriterien B bis D der Diagnose einer PTSD ein Kriterium nicht erfüllt 
ist. 
 
Zur Abklärung der aktuellen Psychopathologie wird bei allen Probanden das 
Diagnostische Kurz-Interview Psychischer Störungen (Mini-DIPS) von Margraf (1994) 
durchgeführt. Dies dient aufbauend auf den Diagnosesystemen DSM-IV und ICD-10 
zur nosologischen Diagnostik von psychischen Störungen bei Personen ab 16 Jah-
ren. Die Gütekriterien des Mini-DIPS wurden aufgrund der etablierten Reliabilität und 
Validität des Diagnostischen Interviews Psychischer Störungen (DIPS) von Margraf, 
Schneider & Ehlers (1994) mit der Interrater-Reliabilität zwischen DIPS und Mini-
DIPS anhand einer Stichprobe von 100 Patienten untersucht. Hierbei wurden Über-
einstimmungen der Diagnosen zwischen den Beurteilern von 91% bis 100% gefun-
den. Dies zeigt, dass sich der Mini-DIPS insgesamt als ein hinreichend objektives, 
ökonomisches, reliables und valides Diagnoseinstrument erwiesen hat. In dieser 
Untersuchung wird die Reihenfolge der erfragten Störungsbilder leicht abgewandelt, 
indem die Fragen zur Posttraumatischen Belastungsstörung (PTSD) vorgezogen 
werden, da das Störungsbild der PTSD thematisch zur ASD passt und somit zeitlich 
direkt nach dem ASDI erfragt wird. Im Anschluss daran werden die Screeningfragen 
zu den Angststörungen gestellt und das Interview in der gewohnten Form fortgesetzt. 
 
3.6.2 Fragebogenmaße 
Die im Folgenden beschriebenen Fragebogen wurden von allen Probanden nach 
dem diagnostischen Interview bearbeitet. Bei der Erfassung der störungsspezifischen 
Symptome wurde die Kontrollgruppe gebeten, die Fragen auf das bislang 
belastendste Erlebnis in ihrem Leben zu beziehen. Zusätzlich wurden Fragebogen 
zur Erfassung von Depression und Angst eingesetzt, um das Ausmaß der Kovaria-
tion mit den Merkmalen der posttraumtischen Belastungsreaktionen einschätzen zu 
können. Hier wurden zur Vergleichbarkeit mit anderen Studien die in der Forschung 
am häufigsten benutzten Instrumente eingesetzt. Die Fragebogen waren zu allen drei 
Messzeitpunkten identisch.  
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3.6.2.1 Erfassung störungsspezifischer Symptome  
Impact of Event Scale – Revises (IES-R): Die Impact of Event Scale-Revised (IES-
R) von Weiss & Marmar (1996) in der deutschen Version von Maercker & 
Schützwohl (1998) wird als eines der häufigsten Selbstbeurteilungsverfahren zur 
Messung von posttraumatischen Belastungsreaktionen eingesetzt. Sie besteht aus 
den drei Subskalen „Intrusionen“ (7 Items), „Vermeidung“ (8 Items) und „Übererre-
gung“ (7 Items) und erfasst somit typische Symptome bzw. Reaktionen auf extrem 
belastende Ereignisse. Dabei sollen die Probanden auf einer vierstufigen Skala das 
Ausmaß des Auftretens des jeweiligen Items während der letzten sieben Tage ein-
schätzen. Es wird für jede Subskala ein Summenwert gebildet, der die Ausprägung 
der jeweiligen Symptome darstellt. 
Die interne Konsistenz (Cronbachs alpha) ist zufriedenstellend und liegt bei der 
Skala „Intrusionen“ bei α = .90, bei der Skala „Vermeidung“ bei α = .79 und bei der 
Skala „Übererregung“ bei α = .90. Die Retest-Reliabilität nach drei Monaten betragen 
rtt = .80 für die Subskala „Intrusionen“, rtt = .66 für „Vermeidung“ und rtt = .79 für 
„Übererregung“. Die Interkorrelationen der IES-R-Skalen mit den zugehörigen DIPS 
Symptomsummenwerten lagen bei r = .53 („Vermeidung“), r = .59 („Intrusionen“) und 
r = .72 („Übererregung“) und stellen eine zufriedenstellende konvergente Validität 
dar. Somit ist der Fragebogen ein kurzes Selbsteinschätzungsverfahren zum Scree-
ning einer ASD.  
 
Posttraumatic Cognition Inventory (PTCI): Im Posttraumatic Cognition Inventory 
(PTCI) (Foa et al., 1999) in der deutschen Version von Ehlers (1999) wird das Aus-
maß posttraumatischer Gedanken und die individuellen Bewertungen des erlebten 
Traumas und dessen Folgen erhoben. Dieser Fragebogen besteht aus insgesamt 33 
Items, die die Ausprägung dysfunktionaler posttraumatischer Kognitionen auf den 
drei Subskalen „Negative Kognitionen über sich selbst“ (21 Items), „Negative Kogni-
tionen über die Welt“ (7 Items) und „Selbstvorwürfe“ (5 Items) erfassen. Diese Kogni-
tionen werden in verschiedenen theoretischen Modellen (Ehlers & Clark, 2000; Foa & 
Kozak, 1986) mit der Entstehung und Aufrecherhaltung einer PTSD in Verbindung 
gebracht. Die Probanden schätzen bei den vorgelegten Aussagen auf einer sieben-
stufigen Skala von „völlig anderer Meinung“ (1) über „neutral“ (4) bis „stimme völlig 
zu“ (7) ein, inwieweit die Aussagen ihre eigenen Gedanken im Zusammenhang mit 
dem erlebten Ereignis widerspiegeln. Die Aufsummierung der Ratings über die Sub-
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skalen geteilt durch die jeweilige Itemanzahl der Subskala ergibt einen Score für die 
jeweilige Skala. Für einen Gesamtscore werden die Ratings über alle Skalen addiert. 
Für den Fragebogen wurden von Ehlers (1999) Vergleichswerte von Traumatisierten 
Patienten mit PTSD angegeben. Diese liegen bei der Subskala „Selbst“ bei 3.6 (+/-
1.5), bei der Subskala „Welt“ bei 5.0 (+/-1.3) und bei der Subskala „Selbstvorwürfe“ 
3.2 (+/- 1.7). Der Gesamtscore wird mit einem Wert von 133 (+/- 44) angegeben. Für 
die englische Version des PTCI konnte eine gute interne Konsistenz der Gesamt-
skala (Cronbachs α = .97) und der Subskalen (Cronbachs α zwischen .86 und .97), 
eine zufriedenstellende Retest-Reliabilität (3-Wochen Intervall des Gesamtscores rtt 
= .85) und eine gute Unterscheidungsfähigkeit des Fragebogens zwischen Personen 
mit und ohne Posttraumatische Belastungsstörung nachgewiesen werden. 
 
Dissoziationsfragebogen (DFB): Der Dissoziationsfragebogen (Elsesser, 1999a) 
wurde zur Erfassung der selbstberichteten peri- und posttraumatische Dissoziationen 
für diese Studie konstruiert und ist im Anhang (s. Kapitel 8.2) dargestellt. Er orientiert 
sich an den im DSM-IV genannten Dissoziationssymptomen zur ASD und besteht 
aus sechs Items zu peritraumatischen und sieben Items zu posttraumatischen Disso-
ziationen. Die Probanden sollen auf einer vierstufigen Skala von „trifft gar nicht zu“ 
(0) bis „trifft genau zu“ (3) ihre Dissoziationen während und nach dem traumatischen 
Ereignis einschätzen. Durch Aufsummierung der Antworten kann die Subskala „Pe-
ritraumatische Dissoziationen“ einen Skalenwert von 0 bis 18 und die Subskala 
„Posttraumatische Dissoziationen“ von 0 bis 21 erreichen. Der Fragebogen zeigt bei 
akut Traumatisierten eine gute interne Konsistenz (Cronbachs Alpha) für peritrauma-
tische Dissoziationen α = .83 und für posttraumatische Dissoziationen α = .88 
(Elsesser & Sartory, 2007). Zur Bestimmung der Intensität der Dissoziationen wurde 
die Summe der Skalen durch die Anzahl der zutreffenden Items dividiert. Die Items 
zu den peritraumatischen Dissoziationen wurden nur zum ersten Messzeitpunkt vor-
gelegt.  
 
3.6.2.2 Erfassung von Angst und Depression 
State-Trait-Angstinventar (STAI): Das State-Trait-Angstinventar (Laux et al., 1981) 
ist die deutsche Adaptation des von Spielberger, Gorusch & Lushene (1970) 
entwickelten State-Trait-Anxiety Inventory. Der STAI erfasst in zwei Skalen mit je-
weils 20 Items Angst als Zustand (State-Angst) und Angst als Eigenschaft (Trait-
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Angst). Dabei besteht die State-Angstskala aus 20 Feststellungen, mit denen der 
Proband beschreiben soll, wie er sich im Moment fühlt. Hierbei sind 10 Items in 
Richtung „Angst“ und 10 Items in Richtung „Angstfreiheit“ formuliert. In der Trait-
Angstskala soll der Proband anhand der 20 Feststellungen beschreiben, wie er sich 
im Allgemeinen fühlt, wobei hier 13 Aussagen in Richtung „Angst“ und 7 in Richtung 
„Angstfreiheit“ formuliert sind. Zu jeder Aussage wird auf einer vierstufigen Skala der 
Grad der Zustimmung angegeben. Hierbei wurde, wie in der Instruktion gefordert, die 
State-Angstskala zuerst bearbeitet. Die Aufsummierung der Werte (nach Invertierung 
der in Angstfreiheit gestellten Items) ergibt je einen State- und einen Trait-Angstwert. 
Anhand verschiedener Stichproben wurden für die Trait-Angst Normen nach Ge-
schlecht und Altersgruppen getrennt erstellt. Die Konsistenzkoeffizienten (Cronbachs 
Alpha) liegen in verschiedenen Stichproben bei beiden Skalen meist über .90. Die 
instrumentelle Reliabilität wird insgesamt als sehr befriedigend beurteilt. Die Retest-
Reliabilität erreicht bei der Eigenschafts-Angst in verschiedenen Studien die für Trait-
Tests erforderliche Höhe. Die Retest-Reliabilität beim State-Test liegt erwartungsge-
mäß der Konzeption einer Zustandsangst niedriger, wobei in verschiedenen Studien 
die Sensitivität gegenüber situativen Veränderungen belegt wurde. Die Korrelationen 
zwischen beiden Skalen sind in der Mehrzahl der Untersuchungen mittelhoch und 
verdeutlichen, dass beide Skalen unter den spezifischen Bedingungen einer durch-
geführten Untersuchung nicht als voneinander unabhängige Dimensionen zu be-
trachten sind. Jedoch kann die State-Angst auch nicht als völlig von der Trait-Angst 
abhängige Variable aufgefasst werden. 
 
Anxiety Sensitivity Index (ASI): Dieser Fragebogen von Reiss und McNally (1985) 
in der deutschen Version von Ehlers & Margraf (1993) erfasst die Angstsensitivität 
einer Person. Dieser umfasst 16 Items, in denen die Sorgen und Befürchtungen über 
mögliche negative Folgen des Erlebens von Angst erfragt werden. Hierzu muss der 
Proband auf einer fünfstufigen Skala angeben, wie sehr die jeweilige Aussage auf 
ihn zutrifft. Der ASI weist in Studien an verschiedenen Stichproben eine befriedi-
gende bis gute interne Konsistenz (Cronbachs Alpha von α = .79 bis α = .84) und 
mittelhohe Retest-Reliabilitäten (von .61 bis .76) auf. Weiterhin zeigte sich in den 
Studien eine gute Validität des Fragebogens, der sich auch als sensitiv zur Erfas-
sung von Therapieeffekten erwies. 
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Beck-Depressions-Inventar (BDI): Das Beck-Depression-Inventar (BDI) wurde ur-
sprünglich von Beck, Ward, Mendelson, Mock & Erbaugh (1961) entwickelt und dient 
als Selbstbeurteilungsinventar der Erfassung der Schwere depressiver Symptomatik. 
In dieser Studie wurde die deutsche Version von Hautzinger et al. (1994) als in der 
Praxis gängiges Verfahren eingesetzt. Der BDI besteht aus 21 Items mit Aussagen, 
die typisch depressive Symptome widerspiegeln. Dabei besteht jedes Item aus vier 
abgestuften Antwortalternativen, die eine Skala von null bis drei des Auftretens und 
der Intensität des Symptoms darstellen. Die Items A bis U erfassen sechs der neun 
DSM-IV Kriterien vollständig, zwei nur teilweise („gesteigerter Appetit“ und „erhöhtes 
Schlafbedürfnis“ wird nicht erfragt) und eines („Agitiertheit“) gar nicht. Der Proband 
soll laut Testinstruktion die Aussage einer jeden Gruppe ankreuzen, die am besten 
beschreibt, wie er sich in der letzten Woche einschließlich heute gefühlt hat. Durch 
die Aufsummierung der Antworten kann ein Testwert von 0 bis 63 erreicht werden. 
Dabei sind Werte unter 11 Punkten als unauffällig im Normalbereich anzusehen. 
Werte zwischen 11 und 17 Punkten weisen auf eine milde Ausprägung depressiver 
Symptomatik hin. Als klinisch relevant gelten Werte ab 18 Punkten. Der BDI erreicht 
über alle Probanden hinweg mit Cronbachs α = .88 eine zufriedenstellende Reliabili-
tät. Durch Korrelationen mit anderen Selbst- und Fremdbeurteilungsskalen zur de-
pressiven Symptomatik kann die interne Validität als gesichert gelten. Die Korrelatio-
nen zu anderen Selbstbeurteilungsskalen liegen zwischen .71 und .89 (p < .0001), 
die zu anderen Fremdbeurteilungsmaßen mit Werten zwischen .34 und .86 erwar-
tungsgemäß etwas niedriger. Die gute Abbildung therapiebedingter Veränderungen 
der depressiven Symptomatik sprechen für eine gute äußere Validität.  
 
 
3.7 Laboruntersuchung 
3.7.1 Aufbau und technische Geräte 
Das Untersuchungslabor war ca. 12 m² groß. Die Raumtemperatur variierte während 
der Messung zwischen 20°C und 22°C. Zur Reduktion externer Störeinflüsse blieben 
die Fenster während der Messung geschlossen und der Raum wurde mit Innenjalou-
sien verdunkelt. 
Die Ausstattung des Labors bestand aus einem Stuhl mit hoher Rückenlehne, Arm- 
und Kopfstützen, der dem Proband während der Untersuchung eine möglichst ruhige 
und bequeme Position ermöglichen sollte. Hier nahm der Proband während der Un-
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tersuchung mit Blickrichtung auf die 1.6 m vom Stuhl entfernt positionierte Leinwand 
platz. Mittels Beamer (NEC MultiSync MT830+, Tokyo, Japan) wurde von hinten das 
Bildmaterial auf die Leinwand projiziert (Abb. 3.1). 
 
 
1 =  Beamer 
2 =  Computerbildschirm zur Über-       
    wachung des Versuchablaufs 
3 =  Versuchsleiter 
4 =  Projektionsleinwand 
5 =  Proband 
 
 
 
 
 
 
Abb. 3.1:  Schematische Darstellung des Laboraufbaus 
 
Zur Bilddarbietung wurde ein Computer (Intel Pentium II, 300 MHz, 128 MB RAM), 
auf dessen Festplatte das Bildmaterial und SuperLab (Version 1.04) für die Bilddar-
bietung gespeichert war, mit dem Beamer verschaltet. Für die Aufzeichnung der phy-
siologischen Variablen wurde ein zweiter Rechner (Macintosh Performa 5320) ver-
wendet, der eine für physiologische Messungen entwickelte Software (Vitagraph 
4.54) enthielt. Mit dieser konnte bei Dateneingang der entsprechenden Hardware-
komponenten die Aufzeichnung gestartet und online verfolgt werden.  
Zur freien Betrachtung und Einschätzung der Bilder wurde eine reduzierte Tastatur 
verwendet, auf der ein roter Knopf und die Zahlen von eins bis neun markiert waren. 
 
 
 
 
 
 
 
Methode   
 
79
3.7.2 Bildstimuli 
Das verwendete Bildmaterial bestand ausschließlich aus Farbfotografien, die für die 
computergesteuerte Darbietung evtl. eingescannt, bearbeitet und dann elektronisch 
gespeichert wurden. Die Bilder wurden dem International Affective Picture System 
(IAPS) von Lang, Bradley & Cuthbert (1995), Zeitschriften, Quellen der örtlichen Poli-
zei, Pressearchiven sowie frei zugänglichen Internetquellen entnommen. Das Bild-
material bestand aus den vier Kategorien „generell aversiv“, „generell neutral“, „idio-
synkratisch traumarelevant“ und „idiosynkratisch positiv“. Jede Bildkategorie bestand 
aus neun Bildern, die im Folgenden näher beschrieben werden. 
 
3.7.2.1 Generell aversives und generell neutrales Bildmaterial 
Die beiden Bildkategorien bestanden aus je neun Bildern, die alle aus dem IAPS 
entnommen wurden und über alle Probanden hinweg identisches Stimulusmaterial 
beinhalteten. Das IAPS ist ein Bildinventar, das aus 480 Farbfotografien aus ver-
schiedenen semantischen Kategorien besteht. Dabei variiert der Inhalt der Bilder von 
menschlichen Abbildungen über Naturszenen, Tieren, Katastrophenszenarien bis hin 
zu Abbildungen von Gebrauchsgegenständen. Alle Bilder wurden in ihrer Ausprä-
gung auf den drei Dimensionen „Emotionale Valenz“ („unangenehm [1] – angenehm 
[9]“), „Erregung“ („ruhig [1] – erregt [9]“) und „Macht“ („submissiv [1] – dominant [9]“) 
von verschiedenen Stichproben auf einer 9-Punkte Skala beurteilt. In den dabei ent-
standenen Rating-Listen charakterisiert ein Wert < 5 eine stärkere Ausprägung zum 
linken Ende der Dimension (Lang et al., 1995). 
Die Auswahl der Bilder orientierte sich in den Kategorien „generell aversiv“ und „ge-
nerell neutral“ primär an den Rating-Werten für „Emotionale Valenz“ und „Erregung“ 
der Bilder. Dabei kam beim generell aversiven Bildmaterial die Kriterien „Emotionale 
Valenz < 3.5“ und „Erregung > 6“ zur Anwendung. In Tabelle 3.6 werden die Namen 
und numerischen Bezeichnungen der verwendeten IAPS Bilder der generell aversi-
ven Bildkategorie dargestellt. Abbildung 3.2 zeigt ein Beispiel dieser Bildkategorie. 
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Tab. 3.6:  verwendete IAPS Bilder der generell aversiven Bildkategorie 
Nr. Titel 
3170 „Kind mit Tumor“ 
6212 „Soldat zielt auf Kind“ 
9040 „Verhungertes Kind“ 
9050 „Flugzeugwrack“ 
9300 „Verschmutzte Toilette“ 
9571 „Überfahrene Katze“ 
9620 „Sinkendes Schiff“ 
9630 „Detonierende Atombombe“ 
9800 „Skinhead“ 
 
 
 
 
Abb. 3.2:  IAPS Bild Nr. 6212 „Soldat zielt auf Kind“ 
 
Innerhalb der Kategorie des generell neutrales Bildmaterial wurde das Kriterium 
„Emotionale Valenz zwischen 4.5 und 5.5“ und „Erregung < 4“ angewendet. Daraus 
ergaben sich die in der Tabelle 3.7 mit Nummer und Titel dargestellten IAPS Bilder, 
die für diese Kategorie verwendet wurden. Abbildung 3.3 zeigt ein Beispielbild der 
Kategorie generell neutralen Bildmaterials. 
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Tab. 3.7:  verwendete IAPS Bilder der neutralen Bildkategorie 
Nr. Titel 
2190 „Manngesicht mit Hut“ 
5534 „Pilze“ 
6150 „Steckdose“ 
7000 „Nudelholz“ 
7025 „Hocker“ 
7050 „Fön“ 
7217 „Kleiderständer“ 
7235 „Stuhl“ 
9210 „Person mit Schirm im Regen“ 
 „Holzschiff“ (Übungsbild) 
 „Gecko“ (Übungsbild) 
 
 
Abb. 3.3:  IAPS Bild Nr. 7000 „Nudelholz“ 
  
3.7.2.2 traumarelevantes und positives Bildmaterial 
Bei der Auswahl und Zusammensetzung des idiosynkratisch traumarelevanten und 
idiosynkratisch positiven Bildmaterials wurden die Informationen aus dem Telefon-
kontakt mit dem Probanden verwendet. In diesem ersten Kontakt mit dem Thera-
peuten wurden die Traumaopfer im Rahmen einer Traumabeschreibung nach Bildern 
befragt, die sich ihnen immer wieder aufdrängen. Sie sollten schildern unter welchen 
Intrusionen sie leiden und welche Bilder des traumatischen Ereignisses ihnen im Ge-
dächtnis geblieben sind. Auf dieser Grundlage wurde aus den Materialien des IAPS, 
frei zugänglichen Internetquellen, Presseberichten, Ressourcen der örtlichen Polizei 
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sowie Zeitschriften für jeden Probanden gesondert passende Bildstimuli zu seinem 
traumatischen Ereignis gesucht, so dass für jeden Probanden neun idiosnykratische 
traumarelevante Bilder zusammengestellt wurden. Aufgrund der Parallelisierung der 
gesunden Kontrollprobanden erhielten diese, die traumarelevanten Bilder, einer in 
Alter, Geschlecht und Schulbildung übereinstimmenden traumatisierten Person. Ab-
bildung 3.4 gibt ein Beispiel für ein idiosynkratisch traumarelevantes Bild. 
 
 
Abb. 3.4:  Beispiel für ein idiosynkratisch traumarelevantes Bild eines körperlichen 
Angriffs, entnommen aus dem IAPS, Bild Nr. 6550 
 
Die idiosynkratisch positiven Bilder wurden in dem Telefonkontakt über Fragen zu 
Hobbys oder Lieblingsthemen der Probanden ermittelt. Auf der Grundlage dieser In-
formationen wurden für jeden Probanden neun Bilder mit positiver Valenz ausge-
wählt. Ein Beispielbild dieser Kategorie ist in Abbildung 3.5 dargestellt. 
 
 
Abb. 3.5:  Beispiel für ein idiosynkratisch positives Bild, entnommen aus dem IAPS, 
Bild Nr. 1440 
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3.7.3 Bilddarbietung 
Die Bilder wurden im Format 75 cm x 105 cm von hinten auf eine Leinwand projiziert. 
Dabei wurden die 36 Bildstimuli (neun Bilder aus jeder Kategorie) zu insgesamt vier 
Trials mit je neun Bildern zusammengefasst. Hierbei wurden die idiosynkratischen 
Bildern in randomisierter und die aversiven und neutralen Bilder in fester Reihenfolge 
dargeboten. Durch die Organisation der Trials und die teilweise randomisierte Dar-
bietung konnten Potenzierungs- und Habituationseffekten vorgebeugt werden, da nie 
zwei Bilder der gleichen Kategorie aufeinander folgen konnten. Bei der Bildpräsenta-
tion innerhalb eines jeden Trials entstammte jeweils das erste und das letzte Bild aus 
der gleichen Kategorie (jeweils eine andere Bildkategorie pro Trial). Die übrigen sie-
ben Bilder setzten sich aus je zwei Bildern der verbleibenden drei Kategorien (die 
Kategorien denen nicht das Anfangs- und das Schlussbild angehörte) und einem Bild 
aus der gleichen Kategorie zusammen (Tabelle 3.8). Die Trials wurden in randomi-
sierter Reihenfolge dargeboten. Durch diese Organisation der Bildfolge konnte auf 
eine starre Bildpräsentation verzichtet werden. 
Die Darbietungsdauer der Bilder betrug je Bild fünf Sekunden mit einem zufällig va-
riierenden Interstimulusintervall (ISI) von 9 bis 13 Sekunden. Während des ISI blieb 
die Projektionsfläche der Leinwand leer, so dass vom Probanden nur eine hellgraue 
Bildfläche zu sehen war. Dies diente zur Rückbildung der physiologischen Reaktio-
nen in Richtung Baselinewert, so dass Artefakte des vorherigen Bildes bei der Be-
trachtung des aktuellen Bildes ausgeschaltet werden konnten. Zur Verhinderung von 
Erwartungseffekten der Reaktionen variierten die Interstimulusintervalle in den ange-
gebenen Zeiten. In einer angekündigten Übungsphase zu Beginn der Bildpräsenta-
tion wurden zwei neutrale Übungsbilder dargeboten. Im Anschluss daran folgte zur 
Baselinemessung der physiologischen Variablen eine 60-sekündige Pause ohne 
Bildpräsentation bevor der Experimentaldurchgang begann. Während der ganzen 
Phase der Bildpräsentation wurden die psychophysiologischen Maße der Probanden 
mit den dargestellten technischen Geräten aufgezeichnet. Tabelle 3.8 zeigt eine Dar-
stellung der Organisation der vier Trials mit den Zeiten der Bilddarbietung und Inter-
stimulusintervalle. 
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Tab. 3.8:  Aufbau der Bildpräsentation des Übungs- und Experimentaldurchgang  
Stimulus Dauer 
(sek) 
Stimulus Dauer 
(sek) 
Übungsdurchgang:    
IS-Intervall 14   
Neutrales Übungsbild “Holzschiff” 5   
IS-Intervall 7   
Neutrales Übungsbild „Gecko“ 5   
IS-Intervall 10   
Pause 60   
Trial 1:  Trial 3:  
Positives Bild 1 5 Neutrales Bild „Pilze“ 5 
IS-Intervall 9 IS-Intervall 12,5 
Neutrales Bild „Hocker“ 5 Traumarelevantes Bild 6 5 
IS-Intervall 10 IS-Intervall 10,5 
Aversives Bild „Kind mit Tumor“ 5 Aversives Bild “verschmutzte Toilette” 5 
IS-Intervall 9,5 IS-Intervall 9 
Traumarelevantes Bild 1 5 Positives Bild 6 5 
IS-Intervall 12 IS-Intervall 11,5 
Positives Bild 2 5 Traumarelevantes Bild 7 5 
IS-Intervall 11 IS-Intervall 10 
Traumarelevantes Bild 2 5 Neutrales Bild „Nudelholz“ 5 
IS-Intervall 13 IS-Intervall 13 
Neutrales Bild „Kleiderständer” 5 Positives Bild 7 5 
IS-Intervall 10,5 IS-Intervall 9,5 
Aversives Bild „Detonierende Atombombe“ 5 Aversives Bild “Skinhead” 5 
IS-Intervall 12,5 IS-Intervall 12 
Positives Bild 3 5 Neutrales Bild “Männergesicht mit Hut” 5 
IS-Intervall 11,5 IS-Intervall 11 
Trial 2:  Trial 4:  
Traumarelevantes Bild 3 5 Aversives Bild “Überfahrene Katze” 5 
IS-Intervall 10,5 IS-Intervall 10,5 
Aversives Bild “Flugzeugwrack” 5 Positives Bild 8 5 
IS-Intervall 9 IS-Intervall 9 
Positives Bild 4 5 Neutrales Bild “Person mit Schirm” 5 
IS-Intervall 13 IS-Intervall 13 
Neutrales Bild „Steckdosen“ 5 Traumarelevantes Bild 8 5 
IS-Intervall 11 IS-Intervall 11 
Aversives Bild “Soldat zielt auf Kind” 5 Positives Bild 9 5 
IS-Intervall 10 IS-Intervall 10 
Traumarelevantes Bild 4 5 Aversives Bild “verhungertes Kind” 5 
IS-Intervall 12 IS-Intervall 12 
Neutrales Bild „Stuhl“ 5 Neutrales Bild “Haartrockner” 5 
IS-Intervall 9,5 IS-Intervall 9,5 
Positives Bild 5 5 Traumarelevantes Bild 9 5 
IS-Intervall 11,5 IS-Intervall 11,5 
Traumarelevantes Bild 5 5 Aversives Bild “sinkendes Schiff” 5 
IS-Intervall 12,5 IS-Intervall 12,5 
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3.7.4 Betrachtung und Bewertung der Bilder 
3.7.4.1 Betrachtungsdauer 
Im Anschluss an die psychophysiologische Datenerhebung wurden den Probanden 
alle Bilder noch einmal dargeboten. Dabei konnten die Probanden die Betrachtungs-
dauer der Bilder selbst bestimmen, indem sie die Darbietung eines Bildes mit einem 
Knopfdruck beendeten. Nach einem Interstimulusintervall von einer Sekunde folgte 
dann automatisch das nächste Bild. Die vom Probanden selbstgewählte Betrach-
tungsdauer (ms) der Bilder wurde als Index des Vermeidungsverhaltens erfasst. 
 
3.7.4.2 Einschätzung der Bilder 
Abschließend sollten die Probanden alle Bilder hinsichtlich der emotionalen Valenz 
(„Wie empfinden Sie dieses Bild?“, neunstufige Skala von „angenehm bis unange-
nehm“; s. Abbildung 3.6), der subjektiven Erregung („Wie fühlen Sie sich bei der Be-
trachtung dieses Bildes?“, neunstufige Skala von „ruhig/entspannt bis aufge-
regt/angeregt“) und der Traumarelevanz („Wie stark erinnert Sie dieses Bild an Ihr 
traumatisches Erlebnis?“, fünfstufige Skala von „gar nicht bis sehr stark“) 
einschätzen. Dazu wurden noch einmal alle Bilder mit der entsprechenden Skalie-
rung dargeboten. Die subjektive Bewertung der Bilder hinsichtlich Arousal und Va-
lenz erfolgte hierbei mit einer computerisierten Version der Self-Assessment-Manikin 
(SAM) (Hamm & Vaitl, 1993; Lang, Greenwald, Bradley & Hamm, 1993), zu der 
zusätzlich die Einschätzung der Traumarelevanz mit einer fünfstufigen Skala hinzu-
gefügt wurde. Die gesunden Kontrollprobanden sollten sich bei der Einschätzung der 
Traumarelevanz der Bilder an ein für sie persönlich belastendes Ereignis erinnern.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 3.6:  Beispiel für die Einschätzung der emotionalen Valenz eines Bildes 
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3.7.5 Psychophysiologische Messungen 
Die Laboruntersuchung umfasste die Erhebung der HRR und der SCR während der 
Betrachtung der Bildstimuli. Hierzu wurde bei allen Probanden ein EKG erhoben und 
die EDA abgeleitet. Während der psychophysiologischen Untersuchung war die 
ganze Zeit ein Versuchsleiter anwesend, der die Einstellung der technischen Geräte 
überwachte und bei Fragen und Schwierigkeiten ansprechbar war.  
Im Anschluss wird die Datenerhebung und Kennwertbildung der physiologischen 
Maße beschrieben, bevor der Ablauf der Laboruntersuchung genauer dargestellt 
wird. 
 
Die psychophysiologischen Maße werden mit dem Vitaport III - Recordsystem, Firma 
TEMEC Instruments, B.V., Kirkrade, Niederlande und der Vitagraph 4.54 Software 
aufgezeichnet.  
 
3.7.5.1 Herzratenreaktion  
Das Elektrokardiogramm (EKG) wurde mittels vorgefüllten ARBO ® - Ag/AgCl – Ein-
malelektroden der Firma Kendall Medizinische Erzeugnisse GmbH abgeleitet. Der 
Elektrodendurchmesser betrug 10 mm. Es wurde die sogenannte Brustwand- bzw. 
Sternumableitung verwendet, bei der die aktiven Elektroden am Manubrium sterni 
und am linken unteren Rippenbogen positioniert werden. Die Erdungselektrode be-
findet sich auf dem Schädelknochen hinter dem Ohr. Das Signal wurde mit einer 
Abtastfrequenz von 512 Hz erhoben und mit einer Speicherrate von ebenfalls 512 Hz 
abgespeichert. Die R-Zacke, die in der Psychophysiologie als Markierung des Herz-
schlages diente, wurde von einer speziell für physiologische Messungen entwickelten 
Hardwarekomponente (VitaPort3/TEMEC Instruments) mittels, mit den Elektroden 
verschalteten, Messaufnehmer erkannt und direkt in Herzschläge pro Minute umge-
wandelt (Berechnung des Zeitintervalls zwischen zwei R-Zacken (RR-Intervall)). 
 
Kennwertbildung. Die Herzratenreaktionen (HRR) auf die Bildstimuli wurden ge-
trennt nach den vier Affektkategorien des Bildmaterials ausgewertet. Es wurden für 
die Dauer von 6000 ms nach Reiz-Onset die Mittelwerte in jeder Sekunde gebildet. 
Diese wurden durch die Baseline nullkorrigiert und über die ersten sechs Bilder jeder 
Affektkategorie gemittelt, so dass für jede Affektkategorie sechs Mittelwerte der Se-
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kunden nach Reiz-Onset entstanden. Als Baseline diente die mittlere Aktivität des 
Intervalls von 1000 ms vor Reizbeginn (Abbildung 3.7). 
 
 
Abb. 3.7:  Grafische Darstellung der Kennwertbildung der Herzratenreaktionen 
 
3.7.5.2 Elektrodermale Aktivität 
Die Elektrodermale Aktivität (EDA) wurde mittels Ag/AgCl–Elektroden mit einer Elek-
trodenfläche von 12,5 mm² und einem Elektrodendurchmesser von 4 mm an der 
nicht-dominanten Hand erhoben. Als Elektrodengel wurde 0.05-molare, auf Unibasis-
Grundlage bestehende NaCl-Paste der Firma PAR Medizintechnik GmbH verwendet. 
Die Ableitung erfolgte an Thenar und Hypothenar nach Walschburger (1975). Es 
wurde eine Spannung von 0.5 V appliziert und die Daten mit einer Abtastfrequenz 
von 8 Hz erhoben. 
Kennwertbildung. Die Amplitude zwischen 900 ms und 7500 ms nach Reiz-Onset 
bildete die Hautleitfähigkeitsaktivität. Zur Bestimmung der relativen Hautleitfähigkeits-
reaktion (Skin Conductance Response, SCR) wurde das Baselineniveau subtrahiert 
und über die ersten sechs Bilder einer Affektkategorie gemittelt. 
Der Messwert beim Reiz-Onset wurde als Baseline gewertet. Zusätzlich wurde die 
Latenzzeit im Zeitraum 500 ms bis 7500 ms nach Reiz-Onset bestimmt (Abbildung 
3.8). 
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Abb. 3.8:  Grafische Darstellung der Kennwertbildung der EDA 
 
3.7.5.3 Tonische Maße 
Die erste Minute vor der ersten Reizpräsentation wurde zur Ermittlung der tonischen 
Maße ausgewertet.  
Für die tonische Herzrate (HR) wurde der Mittelwert über die erste Minute gebildet. 
Die Anzahl der Spontanfluktuationen (NSF) in der ersten Minute vor Reizpräsenta-
tion, die ab einem Anstieg der EDA ≥ 0.01µS innerhalb von 3 Sekunden erfasst wur-
den, bildete einen Wert für die tonische EDA. 
Als weiteres tonisches elektordermales Maß wurde der Mittelwert des Hautleitfähig-
keitsniveaus (Skin Conductance Level, SCL) vor Bilddarbietung, gemittelt über alle 
Bilder, ausgewertet. 
 
3.7.5.4 Atmung 
Zur Artefaktkontrolle des EKG wurde mittels Atemgurt pneumotrace II der Firma UFI, 
die Atmungszyklen mit einer Abtastrate von 2 Hz aufgezeichnet. Dieser wurde den 
Probanden in Höhe der Achselhöhen um den Brustkorb gelegt und erfasste über 
Dehnungsmessstreifen im Inneren des Gurtes die Dehnung des Brustkorbes. Durch 
die Umwandlung in elektrische Impulse konnte die Tiefe und Frequenz der Atmung 
bestimmt werden. Eventuelle Störeinflüsse des Atemrhythmus werden vom Ver-
suchsleiter aufgezeichnet. 
 
3.7.5.5 Ereignismarker 
Ein zusätzlicher Kanal (Ereignismarker) diente dazu, den Beginn der Bildpräsentation 
aufzuzeichnen, um eine Zuordnung der physiologischen Reaktionen zu den Ereig-
Bilddarbietung 
7,5 5 Sek. 0 
Amplitude 
0,9 
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nissen (Bilder unterschiedlicher Affektkategorien) zu ermöglichen. Dazu wurde je-
weils zum Stimulus-Onset ein Ereignismarker gesetzt.  
 
3.7.6 Ablauf der Laboruntersuchung 
Die Laboruntersuchung lässt sich in zwei Abschnitte teilen. Im ersten Abschnitt wur-
den den Probanden die oben beschriebenen Bilder dargeboten und die psychophy-
siologischen Daten dazu erhoben.  
Im zweiten Abschnitt wurde die Betrachtungsdauer der Bilder erfasst und 
anschließend wurden die Bilder von den Probanden nach emotionaler Valenz, Trau-
marelevanz und Erregung eingeschätzt. 
(1) Erhebung psychophysiologischer Reaktionen: Nachdem die Probanden den 
Raum betreten hatten, wurden sie zu ihrem Platz geführt und alle Elektroden 
platziert. Danach wurde die Instruktion für den ersten Teil der Untersuchung vorgele-
sen. Wenn keine weiteren Fragen bestanden wurde der Raum abgedunkelt und der 
Versuch über den PC gestartet. Nach der Betrachtung aller 36 Bilder war die Erfas-
sung der physiologischen Maße beendet. Das Licht im Raum wurde wieder ange-
schaltet und der Versuchsleiter entfernte alle Elektroden.  
(2) Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder: Hierfür benutzte der Proband 
eine reduzierte Computertastatur, die er auf die Beine legen konnte und befolgte die 
Instruktion, die dargebotenen Bilder auf der Leinwand zu betrachten. Der Proband 
konnte selber bestimmen, wie lange er das Bild sehen wollte und das Bild mit einem 
Druck auf die rote Taste ausblenden. Anschließend sollte er alle Bilder über die 
Tastatur hinsichtlich emotionaler Valenz, subjektiver Erregung und Traumarelevanz 
bewerten. 
 
 
3.8 Statistische Auswertung 
Zur statistischen Auswertung wurde das Statistikprogramm „Statistical Package for 
Social Science“ (SPSS) für Windows (Version 15.0) verwendet. 
Für die deskriptive Analyse der Daten wurden diese in Form von Mittelwerten, Stan-
dardabweichungen und Häufigkeiten dargestellt. Häufigkeitsverteilungen wurden 
mittels Chi-Quadrat-Test auf Gleichverteilung geprüft.  
Zum Vergleich der akut Traumatisierten mit einer gesunden Kontrollgruppe wurden 
alle akut Traumatisierten (RK und EU) zu einer Gruppe (Trauma) zusammengefasst 
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und diese mit der gesunden Kontrollgruppe (KG) hinsichtlich des ersten Messzeit-
punktes mittels univariater Varianzanalysen verglichen.  
Zum Vergleich der beiden Behandlungsbedingungen (RK und EU) über die drei 
Messzeitpunkte hinweg wurden die Daten der Fragebogen, die Bewertung und Be-
trachtungsdauer und die psychophysiologischen Variablen mittels multivariater Vari-
anzanalysen mit Messwiederholung untersucht. Anschließend wurden signifikante 
Unterschiede mittels posthoc Tests aufgeschlüsselt und detailliertere Analysen über 
Unterschiede in einzelnen Subgruppen angeschlossen. Bei den psychophysiologi-
schen Variablen wurden die oben beschriebenen Kennwerte miteinander verglichen.  
Zur Reduktion der Variablen wurden diese faktorenanalytisch analysiert. Weitere Zu-
sammenhänge zwischen den Variablen wurden mittels Pearson-Korrelationen unter-
sucht. Die Prädiktoren für den Behandlungserfolg wurden mittels Regressionsana-
lyse berechnet. 
Zur Überprüfung der theoretischen Vorraussetzungen für die Varianzanalyse (Bortz, 
2005) wurden die Daten auf Normalverteilung und Varianzhomogenität überprüft. 
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4 Ergebnisse 
4.1 Statistischen Vorraussetzungen der Analyseverfahren 
Zur Prüfung der Normalverteilung der Daten als Voraussetzung für die Varianz-
analyse mit Messwiederholung wurde der Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest 
verwendet. Für alle Variablen zum ersten Messzeitpunkt wurde die Überprüfung der 
Normalverteilung für die Gesamtstichprobe und unter Berücksichtigung der Unter-
gruppen (Trauma insgesamt, RK, EU und KG – soweit die Variablen erhoben wur-
den) durchgeführt. Die Kennwerte der Analysen sind im Anhang in Tabelle 8.1 dar-
gestellt (s. Kapitel 8.3).  
 
Die Anzahl der ASD Symptome war in der Gruppe aller akut Traumatisierter nicht 
normalverteilt. Innerhalb der Behandlungsgruppen waren die Anzahl der Symptome 
bis auf die Vermeidungssymptome in der EU Gruppe normalverteilt. Da ausschließ-
lich Analysen zwischen den beiden Behandlungsgruppen und ein Vergleich über die 
Messzeitpunkte erfolgte, wurden hierzu die Rohdaten verwendet.  
Die Variable „Anzahl der Tage seit dem Trauma“ sowie die Daten der Fragebogen 
waren mit Ausnahme der PTCI Subskalen „Selbst“ und „Schuld“ sowie der Intensität 
der posttraumatischen Dissoziationen normalverteilt, so dass die Analysen mit den 
Rohdaten durchgeführt wurden. 
Abweichungen von der Normalverteilung lagen bei den Hautleitfähigkeitsreaktionen 
(SCR) auf die Bilder, der Anzahl der Spontanfluktuationen (NSF), dem Hautleitfähig-
keitsniveau (SCL), der Betrachtungszeit der Bilder und der Bewertung der Bilder vor.  
Bei der Bewertung der Bilder konnte durch eine log-Transformation und eine 
Quadratwurzeltransformation der Werte keine Normalverteilung erreicht werden. 
Eine Überprüfung mit nonparametrischen Verfahren erbrachte keine abweichenden 
Ergebnisse von den parametrischen Verfahren, so dass hier die Ergebnisse der pa-
rametrischen Verfahren auf der Grundlage der Rohdaten berichtet werden. 
 
Bei der SCR auf die Bilder und dem SCL vor jedem Bildtyp erbrachte eine Quadrat-
wurzeltransformation die besten Annäherungen an eine Normalverteilung. Die NSF 
erreichte durch eine Quadratwurzeltransformation die Normalverteilung, so dass bei 
der SCR, der SCL und der NSF mit den quadratwurzeltransformierten Daten gerech-
net wurde. Für die Betrachtungszeit der Bilder konnte mit einer log-Transformation 
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eine Normalverteilung der Daten erreicht werden. Die Analysen der Betrachtungszeit 
basieren auf diesen log-transformierten Daten.  
Die Herzratenreaktionen (HRR) und die tonische HR waren normalverteilt. Aufgrund 
von Aufnahmefehlern bei einem Proband zum dritten Messzeitpunkt wurden die 
Herzratenwerte dieses Probanden durch den Gruppenmittelwert ersetzt.  
 
Die theoretischen Vorraussetzungen der Varianzhomogenität für die Varianzanaly-
sen wurden in einigen Variablen nicht erfüllt. Aufgrund der Stichprobengröße (n > 10) 
reagiert die Varianzanalyse jedoch relativ robust auf die Verletzung der Vorrausset-
zungen (Bortz, 2005, S. 287), so dass die Analysen dennoch durchgeführt wurden.  
 
Die im Falle der Messwiederholungsanalysen geforderte Homogenität der Varianz-
Kovarianz-Matrix wird bei SPSS mittels Mauchly-Test auf Sphärizität geprüft. Wenn 
die Homogenität nicht gegeben ist, kann statt des normalen F-Tests der F-Test nach 
Greenhouse-Geisser verwendet werden, um die Ergebnisse dennoch zu interpretie-
ren. Die berichteten F-Werte der Varianzanalysen werden alle nach Greenhouse-
Geisser berichtet.  
 
 
4.2 Beschreibung der akut Traumatisierten und der gesunden Kontroll-
gruppe 
Die Gesamtstichprobe bestand aus 91 Probanden. Hiervon gehörten 64 Probanden 
zur Gruppe der akut Traumatisierten und 27 Probanden zur gesunden Kontroll-
gruppe.  
Im Anschluss werden die Charakteristika der erlebten Traumata beschrieben sowie 
die klinischen und demografischen Variablen des ersten Messzeitpunktes beider 
Gruppen vergleichend dargestellt.  
 
4.2.1 Beschreibung der Traumatisierung 
In die Beschreibung der Traumatisierung sind die 64 Personen eingeflossen, die ein 
traumatisches Ereignis erlebt haben. Alle Darstellungen der akut Traumatisierten in 
diesem Abschnitt beziehen sich auf diese 64 Probanden. 
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Charakteristika der erlebten Traumata 
Das traumatische Ereignis lag bei der Diagnosestellung im Durchschnitt 3 Wochen 
zurück (M = 19.75, SD = 8.87). Die kürzeste Zeit zwischen Trauma und Diagnose-
stellung betrug 3 Tage, die längste Zeit 39 Tage.  
Die meisten der Probanden waren Opfer eines Überfalls oder Einbruchs, gefolgt von 
Opfern von Unfällen. Informationen über einen Unfall oder Tod eines Angehörigen, 
Opfer von Vergewaltigung oder Stalking und Zeuge eines Unfalls oder eines Suizids 
machten ungefähr ein Drittel der Traumaarten aus. Tabelle 4.1 zeigt die Aufteilung 
der Probanden auf die verschiedenen Traumaarten. 
 
Tab. 4.1:  Erlebte Traumata der akut Traumatisierten 
Art des Traumas Anzahl der Fälle (%) 
1) Eigener Unfall  17 (26.6) 
2) Unfall / Tod eines Angehörigen 9 (14.1) 
3) Überfall/Einbruch 24 (37.5) 
4) Vergewaltigung / Stalking 7 (10.9) 
5) Zeuge eines Unfalls / Suizids 7 (10.9) 
 
Diagnosestatus der Stichprobe 
Zum Diagnosestatus der Traumaopfer wurde mittels ASDI die Diagnose einer ASD 
gestellt. 
Es erlebten alle Probanden ein traumatisches Ereignis (s. Tabelle 4.1), jedoch er-
füllten im Anschluss daran nicht alle Probanden die Kriterien einer ASD. Ungefähr 
die Hälfte der Traumaopfer erfüllten die vollen Kriterien einer ASD, weitere 35% er-
füllten die Kriterien nur subklinisch. Diese Probanden erfüllten die Kriterien A und die 
Kriterien C bis H der ASD, jedoch nicht das Kriterium B (Dissoziationen), da sie we-
niger als drei dissoziative Symptome berichteten. In der Gruppe der Probanden, die 
die Diagnose subklinisch erfüllten, berichteten acht Probanden keine Dissoziationen, 
drei Probanden ein dissoziatives Symptom und 12 Probanden zwei dissoziative 
Symptome. Ca. 15% erlebten zwar ein traumatisches Ereignis, erfüllten die Kriterien 
einer ASD jedoch nicht (keine ASD), da unabhängig von der Anzahl Dissoziationen 
mindestens eines der Kriterien C bis F (Intrusionen, Vermeidung, Hyperarousal, Leid) 
nicht erfüllt war. Die Anzahl des Diagnosestatuses ist in Tabelle 4.2 dargestellt. In 
der Kontrollgruppe erfüllte kein Proband die Kriterien einer ASD. 
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Tab. 4.2:  Verteilung des Diagnosestatus der Traumaopfer 
 Diagnose der Traumaopfer (n = 64) 
 ASD  ASD subklinisch Keine ASD 
Häufigkeit 31 23 10 
Prozent 48.4 35.9 15.6 
 
4.2.2 Soziodemographische Variablen 
Die soziodemographischen Daten der Gesamtstichprobe aufgeteilt in akut Traumati-
sierte und Kontrollgruppe sind in Tabelle 4.3 dargestellt. Die Gruppe der akut Trau-
matisierten und die Kontrollgruppe unterschieden sich mit einem durchschnittlichen 
Alter von 40 Jahren und einer ca. 10-jährigen Schulbildung nicht signifikant vonein-
ander. In beiden Gruppen waren mit über 60% mehr Frauen, so dass die Ge-
schlechtsverteilung in beiden Gruppen nicht gleichverteilt war. Über die Hälfte der 
Probanden lebten in einer festen Partnerschaft.  
Die Kontrollgruppe unterschied sich hinsichtlich Alter, Schulbildung, Geschlechts-
verteilung und Familienstand statistisch nicht von der Gruppe der akut Traumatisier-
ten (χ²-Tests).  
 
Tab. 4.3:  Soziodemografische Daten der Gesamtstichprobe, getrennt für die Akut 
Traumatisierten und die gesunde Kontrollgruppe (KG) 
 Akut Traumatisierte 
(n = 64) 
KG 
(n = 27) 
Alter in Jahren   
 Mittelwert (SD) 38.91 (12.74) 40.63 (9.82) 
 Minimum 18 19 
 Maximum 69 64 
Geschlecht   
 Männlich (%) 24 (37.5) 10 (37.0) 
 weiblich (%) 40 (62.5) 17 (63.0) 
Schulbildung (Jahre)   
 Mittelwert (SD) 10.38 (1.81) 10.81 (1.86) 
Familienstand   
 Ledig (%) 18 (28.1) 10 (37.0) 
 In Partnerschaft (%) 36 (56.3) 15 (55.6) 
 Getrennt/geschieden (%) 10 (15.6) 2 (7.4) 
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4.2.3 Komorbidität und frühere psychische Störungen 
Zur Überprüfung der Konfundierung mit anderen psychischen Störungen wurden bei 
allen Probanden mit dem Mini-DIPS weitere psychische Störungen als Komorbidität 
erfasst. Hierbei wurden nur in der Gruppe der akut Traumatisierten bei zwei Proban-
den zwei komorbide Störungen diagnostiziert. In der Kontrollgruppe wurde bei den 
drei Probanden mit komorbider Störung keine weitere Komorbidität festgestellt. 
Innerhalb der ganzen Stichprobe konnten demnach bei 15 Probanden komorbide 
Störungen festgestellt werden. Die Aufteilung der Komorbiditäten auf die Gruppen ist 
in Tabelle 4.4 aufgeführt.  
 
Tab. 4.4:  Aktuelle Komorbiditäten der Gesamtstichprobe getrennt für die akut Trau-
matisierten und die Kontrollgruppe  
Anzahl komorbider 
Störungen 
Akut Traumatisierte 
(n = 64) 
Kontrollgruppe 
(n = 27) 
Keine 52  24  
Eine  10  3  
zwei 2 0 
 
Als Komorbiditäten wurden am häufigsten spezifische Phobien, gefolgt von affektiven 
Störungen genannt. Jeweils einmal konnte eine Panikstörung mit Agoraphobie, eine 
Panikstörung ohne Agoraphobie und eine Essstörungen diagnostiziert werden (s. 
Tabelle 4.5). Aufgrund der zwei Probanden mit zwei komorbiden Störungen erschei-
nen in der Tabelle bei den akut Traumatisierten 14 komorbide Störungen. Es zeigt 
sich kein signifikanter Unterschied (χ²-Test) in der Anzahl und der Art der komorbiden 
Störungen.  
 
Tab. 4.5:  Art der aktuellen Komorbiditäten der Gesamtstichprobe getrennt für die 
akut Traumatisierten und die Kontrollgruppe 
Art der komorbiden psychischen 
Störung 
Akut Traumatisierte 
(n = 64) 
Kontrollgruppe 
(n = 27) 
Spezifische Phobie 8 3 
Agoraphobie mit/ohne Panikstörung 1 0 
Panikstörung ohne Agoraphobie 1 0 
Affektive Störung 3 0 
Essstörung 1 0 
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Die Art und Anzahl früherer psychischer Störungen ist in Tabelle 4.6 zusammenge-
fasst. Da einige Personen unter mehreren früheren psychischen Störungen litten, 
übersteigt die Summe der erhobenen Lifetimediagnosen die Anzahl der Probanden. 
Die Gruppen unterscheiden sich in ihren Lifetimediagnosen statistisch nicht vonein-
ander (χ²-Test). 
 
Tab. 4.6:  Art der remittierten Störungen im Lebensverlauf in der Gesamtstichprobe 
getrennt für die akut Traumatisierten und die Kontrollgruppe 
Art der früheren psychischen 
Störung 
Akut Traumatisierte 
(n = 64) 
Kontrollgruppe 
(n = 27) 
PTSD 10 1 
Spezifische Phobie 0 1 
Agoraphobie mit/ohne Panikstörung 1 2 
Affektive Störung 15 4 
Substanzstörung 1 0 
 
 
4.2.4 Mittelwertsvergleiche der Depressivität und Ängstlichkeit 
Tabelle 4.7 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Angst- und 
Depressionswerte der beiden Gruppen der Stichprobe wieder. Aufgrund fehlender 
Daten war die Gruppengröße der akut Traumatisierten bei den Angst- (STAI) und 
Depressionswerten (BDI) um einen Probanden bzw. bei der Angstsensitivität um drei 
Probanden reduziert. 
 
Die Ergebnisse der Multivariaten Varianzanalyse zeigen, dass sich die akut Trauma-
tisierten von der Kontrollgruppe hochsignifikant in den erhobenen Fragebogenmaßen 
unterscheiden (Pillai-Spur F(4,82) = 5.38; p ≤ .001; η² = .21). Die Anzahl der Proban-
den war hierbei aufgrund von fehlenden Daten leicht abweichend.  
Univariate Varianzanalysen für jeden Fragebogen zeigen, dass die akut Traumati-
sierten signifikant höhere Werte bei der State-Angst, der Angstsensitivität und dem 
BDI zeigen (s. Tabelle 4.7 und Abbildungen 4.1 – 4.2). 
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Tab. 4.7:  Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD) und statistische Kennwerte 
der Angst- und Depressionsmaße  
Variable Akut Traumatisierte
(n = 63) 
Kontrollgruppe 
(n = 27) 
F df p 
 M (SD) M (SD)    
STAI      
State-Angst*** 46.33 (11.49) 35.30 (10.83) 18.04 1,88 .000 
Trait-Angst 40.95 (8.70) 37.33 (9.73) 3.04 1,88 .085 
      
Depression (BDI)* 11.41 (8.99) 6.93 (7.25) 5.25 1,88 .024 
      
 (n = 60) (n = 27)    
Angstsensitivität 
(ASI)** 
15.90 (9.38) 10.33 (5.94) 8.03 1,85 .006 
***: p ≤ 0,001; **: p ≤ 0,01; *: p ≤ 0,05; F = F-Wert, df = Freiheitsgrade; p = Signifikanzniveau; STAI: 
State-Trait-Angstinventar; ASI: Anxiety Sensitivity Index; BDI: Beck-Depression-Inventar 
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Abb. 4.1:  Mittelwerte und Standardfehler der Subskalen des State-Trait-Angstinven-
tar (STAI) getrennt für die Gruppen 
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Abb. 4.2:  Mittelwerte und Standardfehler der Depression (BDI) und der Angstsensiti-
vität (ASI) getrennt für die Gruppen 
 
4.2.5 Mittelwertsvergleich der störungsspezifischen Fragebogen 
Die Mittelwerte und Standardabweichungen der störungsspezifischen Fragebogen 
sind in Tabelle 4.8 dargestellt. Die Fragebogen, die auch die Kontrollgruppe bezogen 
auf das in ihrer Erinnerung am meisten belastende Ereignis ausgefüllt hat, wurden 
mit einer multivariaten Varianzanalyse (MANOVA) mit den Mittelwerten der Trauma-
opfer verglichen. Aufgrund von fehlenden Werten flossen in diese Analyse niedrigere 
Gruppengrößen ein (Trauma: n = 60, KG: n = 24). Die MANOVA zeigt, dass sich die 
Gruppen in den störungsspezifischen Fragebogen marginal unterscheiden (Pillai-
Spur F(6,77) = 2.15; p = .057; η² = .14).  
 
Die im Anschluss durchgeführten univariaten Varianzanalysen (ANOVA) zeigen, 
dass die Traumagruppe mehr posttraumatische Kognitionen bezogen auf die Welt 
(F(1,82) = 8.18; p ≤ .05; η² = .09) und insgesamt mehr dysfunktionale posttraumati-
sche Kognitionen (F(1,82) = 6.55; p ≤ .05; η² = .07) zeigt als die Kontrollgruppe. Be-
zogen auf sich Selbst berichteten die Traumaopfer marginal mehr dysfunktionale 
Kognitionen (F(1,82) = 4.11; p = .06; η² = .04). In der Intensität der posttraumatischen 
Dissoziationen unterscheiden sich die Gruppen nicht signifikant voneinander. Abbil-
dung 4.3 stellt die Unterschiede in den Subskalen der dysfunktionalen Kognitionen 
grafisch dar. 
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Tab. 4.8:  Mittelwerte (M) und Standardabweichung (SD) der störungsspezifischen 
Fragebogen getrennt für die Gruppen 
Fragebogenmaß Akut Traumatisierte Kontrollgruppe 
 M (SD) M (SD) 
Impact of Event Scale-Revised n = 63 n = 27 
Intrusionen 20.10 (8.48)   
Vermeidung 16.90 (9.61)   
Hyperarousal 19.44 (9.64)   
     
Posttraumatic Cognition Inventory n = 60 n = 24 
Selbst+ 2.32 (1.15) 1.83  (.78) 
Welt* 4.00 (1.19) 3.14  (1.37) 
Schuld 2.56 (1.48) 2.37  (1.50) 
Gesamt* 88.70 (43.13) 68.25  (30.28) 
     
Dissoziationen n = 61 n = 24 
Intensität Peritraumatisch 1.90 (.74)   
Intensität Posttraumatisch .83 (.83) .70 (.78) 
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05; +: marginal signifikant 
Signifikanzen bezogen auf den Vergleich Akut Traumatisierte vs. Kontrollgruppe 
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Abb. 4.3:  Mittelwerte und Standardfehler der Subskalen des Posttraumatic Cogni-
tion Inventory (PTCI) getrennt für die Gruppen 
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4.2.6 Unterschiede der physiologischen Variablen 
Im folgenden Abschnitt werden die Unterschiede der psychophysiologisch erhobenen 
Maße zwischen den akut Traumatisierten und der Kontrollgruppe dargestellt. 
Aufgrund fehlender Werte und dem Ausschluss aller Probanden, die herzratenbeein-
flussende Medikamente nahmen, bestanden die zu vergleichenden Gruppen bei den 
Herzratenvariablen aus n = 53 (Traumaopfer) und n = 27 (Kontrollgruppe) Personen. 
Aufgrund fehlender Werte waren die Gruppengrößen bei der Auswertung der 
elektrodermalen Variablen auch leicht abweichend von der Gesamtstichprobe 
(Traumaopfer: n = 61 und Kontrollgruppe: n = 27).  
 
4.2.6.1 Tonische Herzrate 
In die Analyse der tonischen HR flossen aufgrund fehlender Werte reduzierte Pro-
bandenzahlen ein (Traumaopfer: n = 52, Kontrollgruppe: n = 27). 
Eine ANOVA der tonischen HR zum ersten Messzeitpunkt erbrachte keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den Gruppen. Die Traumaopfer haben mit einem 
Mittelwert von M = 69.61 (SD = 9.31) eine ähnlichen mittlere tonische HR wie die 
Kontrollgruppe mit M = 69.44 (SD = 9.47). 
 
4.2.6.2 Tonische Variablen der elektrodermalen Aktivität  
Als tonische Variablen der EDA wurden die Anzahl der Spontanfluktuation in der 
ersten Minute vor Bilddarbietung (NSF) und das Leitfähigkeitsniveau vor Bilddarbie-
tung (SCL) analysiert.  
Anzahl der Spontanfluktuationen 
Eine ANOVA der NSF vor der ersten Reizdarbietung zeigt, dass die Traumaopfer mit 
M = 3.67 (SD = .79) und die Kontrollgruppe mit M = 3.73 (SD = 1.02) eine ähnliche 
NSF zeigten. Die Unterschiede sind nicht signifikant. 
Hautleitfähigkeitsniveau  
Eine ANOVA des SCL zeigt, dass die Traumaopfer mit M = 1.26 (SD = .64) ein mar-
ginal höheres SCL haben als das durchschnittliche SCL mit M = 1.00 (SD = .49) der 
Kontrollgruppe (F(1,86) = 3.43; p = .067; η² = .04) (s. Abbildung 4.4). 
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Abb. 4.4:  Mittelwerte und Standardfehler des √SCL getrennt für die Gruppen 
 
4.2.6.3 Herzratenreaktionen auf das Bildmaterial 
Tabelle 4.9 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der HRR auf die unter-
schiedlichen Bildtypen über die sechs Sekunden getrennt für die Gruppen wieder. 
Die Analyse der HRR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2 
x 4 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Bildtyp x Sekunde, Messwiederho-
lung auf dem Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft und dem Faktor Sekunde, 6-fach gestuft) 
berechnet.  
Diese ergibt einen signifikanten Effekt des Bildtyps (F(3,234) = 3.89; p ≤ .05; η² = .05) 
und der Sekunde (F(5,390) = 5.30; p ≤ .01; η² = .06). Trendanalytisch zeigt sich eine 
Typ x Sekunden Interaktion (Typquad x Sekundequad F(1,78) = 6.99; p ≤ .05; η² = .08) 
und eine Interaktion der Gruppe x Typ x Sekunde (Gruppe x Typlinear x Sekundekub 
F(1,78) = 6.24; p ≤ .05; η² = .07). 
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Tab. 4.9:  Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der HRR auf die unter-
schiedlichen Bildtypen getrennt für die Gruppen 
Bildtyp Sekunde Akut Traumatisierte (n = 53) Kontrollgruppe (n = 27) 
  M (SD) M (SD) 
aversiv 1 .06 (1.15) -.29 (1.25) 
 2 -.13 (1.43) -.56 (1.31) 
 3 -.62 (1.73) -.99 (1.76) 
 4 -.61 (2.39) -.99 (2.11) 
 5 -.65 (2.47) -1.17 (2.42) 
 6 -.89 (2.31) -1.42 (2.39) 
neutral 1 -.05 (1.22) .02 (.84) 
 2 -.47 (1.74) -.59 (2.22) 
 3 -1.01 (2.99) -.92 (2.81) 
 4 -.85 (2.76) -.82 (2.48) 
 5 -.85 (2.99) -.55 (1.90) 
 6 -.50 (2.77) -.52 (2.39) 
positiv 1 -.03 (1.18) .35 (1.70) 
 2 -.17 (1.81) -.11 (1.62) 
 3 -.42 (2.11) -.68 (1.47) 
 4 -.62 (2.10) -.64 (1.41) 
 5 -.63 (2.54) -.55 (2.91) 
 6 -.76 (2.63) -.67 (2.94) 
trauma 1 .16 (1.19) .07 (.80) 
 2 .13 (1.78) .32 (1.23) 
 3 .55 (2.25) -.23 (1.64) 
 4 1.28 (3.64) -.52 (1.97) 
 5 1.23 (3.77) -.63 (3.06) 
 6 .70 (3.39) -.38 (2.89) 
 
Zur Auflösung der Interaktion wurde für jede Gruppe eine 4 x 6 ANOVA mit Mess-
wiederholung (Bildtyp x Sekunde, Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp 4-fach 
gestuft und dem Faktor Sekunde, 6-fach gestuft) berechnet. 
Diese zeigen, dass sich die unterschiedlichen Verläufe der Herzrate bei den ver-
schiedenen Bildtypen nur in der Gruppe der akut Traumatisierten finden.  
In dieser Gruppe zeigt sich ein signifikanter Effekt des Bildtyps (F(3,156) = 5.16; p ≤ 
.05; η² = .09) und eine signifikante Interaktion zwischen Bildtyp x Sekunde (F(15,780) 
= 3.40; p ≤ .05; η² = .06). Trendanalytisch zeigt sich eine Trend 5. Ordnung über die 
Sekunden (F5.Ordnung(1,52) = 5.27; p ≤ .05; η² = .09). Dies zeigt, dass die Verläufe der 
Bilder in der Gruppe unterschiedlich sind. Die Abbildung verdeutlicht, dass die Reak-
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tion auf die Traumabilder über die Sekunden in einer Herzratenakzeleration, die der 
restlichen Bildtypen eine Herzratendezeleration verläuft. 
 
In der Kontrollgruppe zeigt die ANOVA einen Effekt der Sekunde (F(5,130) = 3.66; p 
≤ .05; η² = .12). Trendanalytisch zeigt sich eine Interaktion zwischen Bildtyp x Se-
kunde (Bildtypquad x SekundekubF(1,26) = 5.35; p ≤ .05; η² = .17). Der Bildtypeffekt ist 
nicht signifikant. Hier findet bei allen Bildtypen insgesamt über die sechs Sekunden 
eine Herzratendezeleration statt. Diese ist jedoch leicht unterschiedlich im Verlauf 
(Interaktion). Abbildung 4.5 zeigt die Verläufe der HRR.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.5:  Herzratenreaktionen (HRR) der Gruppen auf die unterschiedlichen Biltdty-
pen  
 
Zur Analyse, bei welchen Bildtypen sich die Reaktionen der Gruppen unterscheiden, 
wurde für jeden Bildtyp eine 2 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Se-
kunde, Messwiederholung auf dem Faktor Sekunde) gerechnet.  
Diese zeigen Sekundeneffekte bei den aversiven (F(5,390) = 5.49; p ≤ .01; η² = .07), 
den neutralen (F(5,390) = 4.57; p ≤ .01; η² = .06) und den positiven (F(5,390) = 3.41; 
p ≤ .05; η² = .04) Bildern. Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Sekunde 
sind bei diesen Bildern nicht signifikant. Die negativen Mittelwertsdifferenzen ver-
deutlichen bei diesen Bildtypen Herzratendezelerationen über die sechs Sekunden in 
beiden Gruppen.  
Bei den traumarelevanten Bildern zeigt sich ein Gruppeneffekt (F(1,78) = 3.87; p ≤ 
.05; η² = .05) und eine Interaktion Gruppe x Sekunde (F(5,390) = 3.53; p ≤ .05; η² = 
.04). 
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Die Traumagruppe und Kontrollgruppe unterscheiden sich demnach nur bei den 
HRR auf die traumarelevanten Bilder, insofern, dass die Traumagruppe eine Herz-
ratenakzeleration und die Kontrollgruppe eine Herzratendezeleration auf diese Bilder 
zeigt (s. Abbildung 4.6). Dies erklärt die oben genannte Interaktion Gruppe x Typ x 
Sekunde. 
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Abb. 4.6:  Herzratenreaktionen (HRR) der Gruppen auf das traumarelevante Bildma-
terial  
 
4.2.6.4 Elektrodermale Reaktionen auf das Bildmaterial 
Tabelle 4.10 stellt die Mittelwerte und Standardabweichung der SCR der Gruppen 
auf die unterschiedlichen Bilder dar. 
 
Tab. 4.10: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der √SCR auf die unter-
schiedlichen Bildtypen getrennt für die Gruppen 
Bildtyp Akut Traumatisierte 
(n = 61) 
Kontrollgruppe 
(n = 27) 
 M (SD) M (SD) 
aversiv .21 (.22) .17 (.17) 
neutral .11 (.12) .10 (.08) 
positiv .14 (.14) .12 (.11) 
trauma .30 (.27) .14 (.15) 
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Die Analyse der SCR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2 
x 4 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Bildtyp, Messwiederholung auf dem 
Faktor Bildtyp) berechnet.  
Diese zeigt einen höchst signifikanten Bildtypeffekt (F(3,258) = 21.45; p ≤ .001; η² = 
.20) und eine höchst signifikante Interaktion Gruppe x Bildtyp (F(3,258) = 8.08; p ≤ 
.001; η² = .09). Der posthoc Bonferroni Vergleich zeigt, dass über beide Gruppen die 
Reaktion auf die traumarelevanten und aversiven Bilder deutlich stärker ist, als die 
auf die neutralen und positiven Bilder (p < .05) (s. Abbildung 4.7). 
 
Zur Analyse, ob sich die Gruppen in der SCR auf einen bestimmten Bildtyp unter-
scheiden, wurde eine multivariate Varianzanalyse mit der SCR der Bildtypen als ab-
hängige Variable und der Gruppe als unabhängige Variable gerechnet. Diese ergibt, 
dass sich die akut Traumatisierten von der Kontrollgruppe hochsignifikant in der SCR 
auf die Bildtypen unterscheiden (Pillai-Spur F(4,83) = 19.27; p ≤ .001; η² = .48). Die 
paarweisen posthoc Vergleiche zeigen, dass dieser Effekt auf den Unterschied des 
traumarelevanten Bildes zurückgeht. Bei den Bildern zeigen die akut Traumatisierten 
eine signifikant stärkere SCR (F(1,86) = 7.63; p < .05 mit Bonferroni Korrektur; η² = 
.08) als die Kontrollgruppe. In den anderen Bildtypen unterscheiden sich die Reakti-
onen nicht. 
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Abb. 4.7: Mittelwerte und Standardfehler der √SCR der Gruppen auf die unter-
schiedlichen Bildtypen 
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Zur weiteren Analyse, ob sich zudem innerhalb einer Gruppe Unterschiede in der 
SCR auf die unterschiedlichen Bildtypen zeigen, wurde für jede Gruppe eine ANOVA 
mit Messwiederholung (Faktor Bildtyp) berechnet. 
Diese ergibt in der Gruppe der akut Traumatisierten eine signifikanten Bildtypeffekt 
F(3,180) = 36.98; p ≤ .001; η² = .38). Die posthoc Bonferroni Test zeigen, dass die 
mittlere Differenz der SCR zwischen allen Bildtypen signifikant ist (p < .05). 
In der Kontrollgruppe wird der Bildtypeffekt auch signifikant F(3,78) = 3.86; p ≤ .05; η² 
= .13). Die posthoc Vergleiche werden durch die Bonferronianpassung auf dem .05 
Niveau nicht mehr signifikant. 
Die Analysen zeigen, dass die akut Traumatisierten nur auf die Traumabilder eine 
deutlich stärkere SCR zeigen als die Kontrollgruppe und dass die akut Traumatisier-
ten insgesamt deutliche Unterschiede in der SCR auf die unterschiedlichen Bildtypen 
zeigen. Die Kontrollgruppe zeigt keine Unterschiede in der SCR auf die unterschied-
lichen Bildtypen. 
 
4.2.7 Unterschiede in der Betrachtungsdauer der Bilder 
Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Betrachtungsdauer (BD) sind in Ta-
belle 4.11 dargestellt. Aufgrund fehlender Werte sind die Gruppengrößen leicht ab-
weichend von der Gesamtstichprobe. 
 
Tab. 4.11: Mittelwerte (M) und Standardabweichung (SD) der log-transformierten 
 Betrachtungsdauer (ms) der unterschiedlichen Bildtypen für die Gruppen 
Bildtyp Akut Traumatisierte 
(n = 60) 
Kontrollgruppe 
(n = 26) 
 M (SD) M (SD) 
aversiv 7.77 (.62) 8.02 (.57) 
neutral 7.89 (.49) 7.70 (.62) 
positiv 8.52 (.54) 8.57 (.51) 
trauma 7.84 (.77) 8.01 (.64) 
 
Zum Mittelwertsvergleich der BD zwischen den beiden Gruppen und den unter-
schiedlichen Bildtypen wurde eine 2 x 4 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x 
Bildtyp, Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp) berechnet.  
Diese zeigt einen höchst signifikanten Bildtypeffekt (F(3,252) = 59.54; p ≤ .001; η² = 
.42) und eine höchst signifikante Interaktion Gruppe x Bildtyp (F(3,252) = 4.78; p ≤ 
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.01; η² = .05). Der posthoc Bonferroni Vergleich zeigt, dass über beide Gruppen die 
die positiven Bilder deutlich länger betrachtet wurden als die restlichen Bildtypen (p < 
.05). Abbildung 4.8 stellt die Unterschiede zwischen den Bildtypen grafisch dar. 
 
Um zu analysieren, auf welche Gruppe die Interaktion zurückgeht, wurden ANOVAs 
mit Messwiederholung (Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) für jede Gruppe einzeln be-
rechnet. Diese zeigen in der Gruppe der akut Traumatisierten einen höchstsignifi-
kanten Bildtypeffekt (F(3,177) = 46.91; p ≤ .001; η² = .44). Die posthoc Bonferroni 
Tests zeigen, dass das positive Bild signifikant länger betrachtet wird als die restli-
chen Bildtypen (p < .05). 
In der Kontrollgruppe zeigt sich auch ein höchstsignifikanter Bildtypeffekt (F(3,75) = 
29.34; p ≤ .001; η² = .54). Hierbei zeigen die posthoc Vergleiche nach Bonferroni (p < 
.05), dass die positiven Bilder signifikant länger und die neutralen Bilder signifikant 
kürzer betrachtet werden als die restlichen Bildtypen. Die Betrachtungszeiten der 
aversiven und traumarelevanten Bilder unterscheiden sich nicht.  
Die Interaktion erklärt sich demnach über die kürzere Betrachtungszeit der neutralen 
Bilder in der Kontrollgruppe, welche sich in der Gruppe der akut Traumatisierten nicht 
finden lässt. 
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Abb. 4.8:  Mittelwerte und Standardfehler der log-transformierten Betrachtungszeit 
der unterschiedlichen Bildtypen für die Gruppen  
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Zur Analyse, ob sich die Gruppen in der BD eines Bildtypes unterscheiden, wurde 
zusätzlich eine multivariate Varianzanalyse mit der BD der Bildtypen als abhängige 
Variable und der Gruppe als unabhängige Variable berechnet. Diese zeigt, dass sich 
die akut Traumatisierten von der Kontrollgruppe hochsignifikant in der BD der Bild-
typen unterscheiden (Pillai-Spur F(4,81) = 4.97; p ≤ .001; η² = .20). Bei den bonferro-
nikorrigierten paarweisen posthoc Vergleichen ergeben sich jedoch auf dem .05 Sig-
nifikanzniveau keine signifikanten Unterschiede. In der BD der einzelnen Bildtypen 
besteht demnach kein Unterschied zwischen den Gruppen. 
 
4.2.8 Unterschiede in der Bewertung der Bilder  
Tabelle 4.12 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Bewertungen der 
unterschiedlichen Bildtypen wieder. Aufgrund fehlender Werte sind die Gruppen-
größen leicht abweichend von der Gesamtstichprobe. 
Zum Vergleich der Mittelwerte der Bewertungen wurde für jede Bewertung eine 2 x 4 
ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Bildtyp, Messwiederholung auf dem Faktor 
Bildtyp) berechnet. 
 
Tab. 4.12: Mittelwerte (M) und Standardabweichung (SD) der Bewertungen der un-
terschiedlichen Bildtypen getrennt für die Gruppen 
Bewertung Bildtyp Akut Traumatisierte 
(n = 60) 
Kontrollgruppe 
(n = 26) 
  M (SD) M (SD) 
Arousal      
 aversiv 5.85 (1.86) 6.10 (2.04) 
 neutral 1.94 (1.17) 1.75 (.97) 
 positiv 1.24 (.61) 1.59 (1.25) 
 trauma 6.44 (1.72) 4.51 (1.93) 
Traumarelevanz     
 aversiv 1.53 (.84) 1.43 (.71) 
 neutral 1.16 (.33) 1.15 (.28) 
 positiv 1.08 (.41) 1.20 (.55) 
 trauma 3.86 (.77) 1.58 (.86) 
Valenz      
 aversiv 7.30 (1.12) 7.62 (.89) 
 neutral 4.23 (1.20) 4.53 (.85) 
 positiv 1.37 (.69) 1.40 (.60) 
 trauma 7.24 (1.12) 6.35 (1.13) 
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Arousal 
Die ANOVA der Bewertung „Arousal“ zeigt einen höchst signifikanten Bildtypeffekt 
(F(3,252) = 275.15; p ≤ .001; η² = .77) und eine höchst signifikante Interaktion 
Gruppe x Bildtyp (F(3,252) = 13.61; p ≤ .001; η² = .14). Der posthoc Bonferroni Ver-
gleich bezogen auf den Bildtyp zeigt, dass sich über beide Gruppen die Reaktionen 
auf alle Bildtypen unterscheiden (p < .05) (s. Abbildung 4.9). 
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Abb. 4.9:  Mittelwerte und Standardfehler der Einschätzung des Arousals der unter-
schiedlichen Bildtypen getrennt für die Gruppen  
 
Zur Untersuchung, in welchem Bildtyp sich die beiden Gruppen signifikant unter-
scheiden, wurde eine multivariate Varianzanalyse mit der Einschätzung des Arousals 
der Bildtypen als abhängige Variable und der Gruppe als unabhängige Variable be-
rechnet. Diese zeigt einen höchstsignifikanten Effekt der Gruppe (Pillai-Spur F(4,81) 
= 12.70; p ≤ .001; η² = .39). Bei den bonferronikorrigierten paarweisen posthoc Ver-
gleichen zeigt sich, dass die Gruppe der akut Traumatisierten das Arousal der trau-
marelevanten Bilder deutlich höher einschätzen als die Kontrollgruppe (F(1,84) = 
21.18; p < .05 mit Bonferroni Korrektur; η² = .20). In den anderen Bildkategorien fin-
det sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. 
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Zur Analyse, ob sich die Einschätzungen zwischen den Bildtypen innerhalb einer 
Gruppe unterscheiden, wurde für jede Gruppe eine ANOVA mit Messwiederholung 
(Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet.  
Für die Gruppe der akut Traumatisierten zeigt sich ein höchstsignifikanter Effekt der 
Bildtypen (F(3,177) = 311.63; p ≤ .001; η² = .84). Die posthoc Tests mit Bonferroni-
anpassung (p < .05) zeigen, dass die Einschätzung des Arousals zwischen allen vier 
Bildtypen unterschiedlich ist. Die traumarelevanten Bilder werden am erregensten 
eingeschätzt, gefolgt von den aversiven und den neutralen Bildern. Am niedrigsten 
im Bezug auf das Arousal werden die positiven Bilder eingeschätzt. 
In der Kontrollgruppe findet sich ebenfalls ein höchstsignifikanter Effekt der Bildtypen 
(F(3,75) = 69.32; p ≤ .001; η² = .74). Hier zeigt sich in den posthoc Vergleichen mit 
Bonferronikorrektur (p < .05), dass die aversiven Bilder signifikant höher im Bezug 
auf das Arousal eingeschätzt werden als die traumarelevanten Bilder und diese wie-
derum signifikant erregender als die neutralen und positiven Bilder. Die neutralen 
und positiven Bilder unterscheiden sich nicht in der Bewertung hinsichtlich des 
Arousals.  
Die oben beschriebene Interaktion geht demnach darauf zurück, dass sich die Grup-
pen in der Bewertung der traumarelevanten Bilder signifikant unterscheiden. Die 
Gruppe der akut Traumatisierten bewertet diese deutlich erregender als die Kontroll-
gruppe, welche hingegen die aversiven Bilder deutlich erregender einstuft als die 
traumarelevanten. Beide Bewertungen setzen sich deutlich von der Bewertung der 
neutralen und positiven Bilder ab. 
 
Traumarelevanz 
Die ANOVA der Bewertung „Traumarelevanz“ zeigt einen höchst signifikanten Bild-
typeffekt (F(3,252) = 138.43; p ≤ .001; η² = .62), einen höchstsignifikanten Effekt der 
Gruppe (F(1,84) = 33.14; p ≤ .001; η² = .28) und eine höchst signifikante Interaktion 
Gruppe x Bildtyp (F(3,252) = 80.75; p ≤ .001; η² = .49).  
In Abbildung 4.10 sind die Mittelwerte der Bewertung hinsichtlich Traumarelevanz 
dargestellt. Diese zeigt, dass in der Gruppe der akut Traumatisierten die traumarele-
vanten Bilder deutlich traumarelevanter eingeschätzt werden als in der Kontroll-
gruppe. 
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Abb. 4.10: Mittelwerte und Standardfehler der Einschätzung der Traumarelevanz der 
unterschiedlichen Bildtypen getrennt für die Gruppen  
 
Um die Interaktion Gruppe x Bildtyp aufzulösen und zu analysieren, in welchem 
Bildtyp sich die beiden Gruppen signifikant unterscheiden, wurde eine multivariate 
Varianzanalyse mit der Einschätzung des Traumarelevanz der Bildtypen als abhän-
gige Variable und der Gruppe als unabhängige Variable berechnet. Diese zeigt einen 
höchstsignifikanten Effekt der Gruppe (Pillai-Spur F(4,81) = 43.41; p ≤ .001; η² = .68). 
Die posthoc Tests mit Bonferronianpassung (p < .05) zeigen, dass die akut Trauma-
tisierten die traumarelevanten Bilder deutlich stärker traumarelevant bewerten als die 
Kontrollgruppe (F(1,84) = 148.00; p < .05 mit Bonferroni Korrektur; η² = .64). In den 
anderen Bildkategorien findet sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen 
den Gruppen hinsichtlich der Bewertung der Traumarelevanz der Bilder, so dass die 
Interaktion auf die Einschätzung der traumarelevanten Bilder in der Gruppe der akut 
Traumatisierten zurückgeht.  
Zur Analyse, ob sich die Einschätzungen zwischen den Bildtypen innerhalb einer 
Gruppe unterscheiden, wurde für jede Gruppe eine ANOVA mit Messwiederholung 
(Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet. Für die Gruppe der akut Traumatisierten 
zeigt sich ein höchstsignifikanter Effekt der Bildtypen (F(3,177) = 348.68; p ≤ .001; η² 
= .86). Die posthoc Tests mit Bonferronianpassung (p < .05) zeigen, dass die trau-
marelevanten Bilder hinsichtlich ihrer Traumarelevanz als deutlich stärker einge-
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schätzt werden als die restlichen Bildtypen (p < .05), gefolgt von den aversiven Bil-
dern, die auch deutlich traumarelevanter eingeschätzt werden als die positiven und 
neutralen Bilder (p < .05). Die positiven und neutralen Bilder werden am geringsten 
hinsichtlich der Traumarelevanz eingeschätzt und unterscheiden sich nicht vonein-
ander. 
In der Kontrollgruppe findet sich ein signifikanter Effekt der Bildtypen (F(3,75) = 3.79; 
p ≤ .05; η² = .13). Bei den bonferronikorrigierten paarweisen posthoc Vergleichen ist 
nur die Bewertung zwischen den traumarelevanten und den neutralen Bildern signifi-
kant (p < .05), insofern, als die Traumabilder deutlich stärker traumarelevant einge-
stuft werden als die neutralen Bilder. Die anderen Bewertungen unterscheiden sich 
auf dem .05 Signifikanzniveau nicht signifikant voneinander.  
 
Valenz 
Die ANOVA der Bewertung „Valenz“ zeigt einen höchst signifikanten Bildtypeffekt 
(F(3,252) = 706.46; p ≤ .001; η² = .89) und eine höchst signifikante Interaktion 
Gruppe x Bildtyp (F(3,252) = 7.48; p ≤ .001; η² = .08). Der Gruppeneffekt wird nicht 
signifikant (s. Abbildung 4.11). 
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Abb. 4.11: Mittelwerte und Standardfehler der Einschätzung der Valenz der unter-
schiedlichen Bildtypen getrennt für die Gruppen  
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Zur Untersuchung, in welchem Bildtyp sich die beiden Gruppen signifikant unter-
scheiden, wurde eine multivariate Varianzanalyse mit der Einschätzung der Valenz 
der Bildtypen als abhängige Variable und der Gruppe als unabhängige Variable be-
rechnet. Diese zeigt einen höchstsignifikanten Effekt der Gruppe (Pillai-Spur F(4,81) 
= 6.23; p ≤ .001; η² = .24). Bei den bonferronikorrigierten paarweisen posthoc Ver-
gleichen zeigt sich, dass die Gruppe der akut Traumatisierten die Valenz der trauma-
relevanten Bilder deutlich höher einschätzt als die Kontrollgruppe (F(1,84) = 11.24; p 
< .05 mit Bonferroni Korrektur; η² = .12). In den anderen Bildkategorien findet sich 
kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen. 
 
Zur Auflösung, inwieweit sich die Bildtypen innerhalb einer Gruppe unterscheiden, 
wurde für jede Gruppe eine ANOVA mit Messwiederholung (Faktor Bildtyp, 4-fach 
gestuft) berechnet. Diese zeigt in der Gruppe der akut Traumatisierten einen höchst-
signifikanten Bildtypeffekt (F(3,177) = 593.33; p ≤ .001; η² = .91). Die Bonferroni 
posthoc Vergleiche zeigen, dass die Valenz der traumarelevanten und aversiven Bil-
der deutlich höher bewertet wird als die der neutralen Bilder und diese deutlich höher 
als die der positiven Bilder (p < .05). Die Einschätzung der traumarelevanten und 
aversiven Bilder unterscheidet sich innerhalb der Gruppe nicht. 
Bei der Kontrollgruppe findet sich auch ein höchstsignifikanter Gruppeneffekt 
(F(3,75) = 270.52; p ≤ .001; η² = .92). Dieser zeigt im Gegensatz zu der Trau-
magruppe in den Bonferroni posthoc Vergleichen jedoch, dass die Kontrollgruppe 
alle Bildtypen hinsichtlich der Valenz unterschiedlich bewertet. Hierbei werden die 
aversiven Bilder hinsichtlich der Valenz am höchsten eingestuft, gefolgt von den 
traumarelevanten, den neutralen und den positiven Bildern (p < .05). 
 
Die oben beschriebene Interaktion entsteht demnach aus der höheren Einschätzung 
der Valenz der traumarelevanten Bilder in der Gruppe der akut Traumatisierten.  
 
4.2.9 Zusammenfassung des Vergleichs zwischen akut Traumatisierten und 
gesunden Kontrollprobanden  
Zusammenfassend zeigt sich, dass die akut Traumatisierten sowohl bei den unspe-
zifischen Fragebogen (State-Angst, BDI, ASI) als auch bei den störungsbezogenen 
dysfunktionalen Kognitionen (PTCI) höhere Werte zeigen. 
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Bei den psychophysiologischen Variablen zeigen die akut Traumatisierten bei den 
Traumabildern erhöhte Reaktionen, indem sie auf diese mit einer deutlichen Herzra-
tenaktzeleration und einer erhöhten SCR reagieren. Das SCL ist bei den akut Trau-
matisierten marginal höher als in der gesunden Kontrollgruppe. Die Bewertung der 
Bilder zeigt, dass akut Traumatisierte die traumarelevanten Bilder in allen drei Be-
wertungskategorien höher einschätzen als die gesunde Kontrollgruppe. Bei der Be-
trachtungsdauer hingegen zeigt sich, dass die Probanden der gesunden Kontroll-
gruppe die neutralen Bilder kürzer betrachten als die akut Traumatisierten, dass sich 
die Betrachtungsdauer der traumarelevanten Bilder jedoch nicht unterscheidet. 
 
 
4.3 Beschreibung der Behandlungsgruppen 
Die akut traumatisierten Probanden wurden auf die beiden Behandlungsgruppen 
randomisiert, so dass sich in der Reizkonfrontationsgruppe (RK) 25 Probanden und 
in der Emotionalen Unterstützungsgruppe (EU) 23 Probanden befanden, die bis zum 
Ende an der Untersuchung teilnahmen. Zehn Probanden lehnten eine Behandlung 
ab (Ablehner), bevor ihnen die Gruppenzuteilung mitgeteilt wurde, und weitere sechs 
Probanden brachen die Untersuchung während der Behandlung ab (Abbrecher). 
Hiervon waren drei in der RK Gruppe und drei in der EU Gruppe. Die zehn Personen, 
die die Behandlung ablehnten wurden nicht auf die Behandlungsgruppen randomi-
siert. Die Probanden, die die Behandlung ablehnten und die, die die Behandlung ab-
brachen unterschieden sich in den demographischen Variablen, der Symptomaus-
prägung und den abhängigen Variablen im ersten Messzeitpunkt nicht signifikant von 
den behandelten Probanden.  
Insgesamt nahmen 48 Probanden bis zum Ende an der Untersuchung teil. Tabelle 
4.13 stellt die Aufteilung der Probanden auf die Subgruppen dar. 
 
Im nächsten Abschnitt werden die beiden Behandlungsgruppen dargestellt und mit-
einander verglichen, um die Güte der Randomisierung zu untersuchen. 
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Tab. 4.13: Verteilung der Probanden auf die Untersuchungsgruppen  
 Akut Traumatisiert  Kontrollgruppe  
Häufigkeit (N) 64 27 
    
 
 RK EU Ablehner Abbrecher 
Häufigkeit (N) 25 23 10 6 
RK = Reizkonfrontationsgruppe; EU = Emotionale Unterstützungsgruppe 
 
4.3.1 Soziodemografische Variablen 
Die soziodemografischen Variablen der beiden Behandlungsgruppen sind in Tabelle 
4.14 dargestellt.  
In der behandelten Stichprobe waren insgesamt mehr Frauen als Männer, wobei sich 
die Aufteilung des Geschlechterverhältnisses auf die Behandlungsgruppen nicht sig-
nifikant unterschied (χ²-Test). Auch hinsichtlich Alter, Schulbildung und Familienstand 
unterschieden sich die beiden Behandlungsgruppen nicht signifikant voneinander (χ²-
Tests). 
 
Tab. 4.14: Soziodemografische Daten der Behandlungsgruppen Reizkonfrontation 
(RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
 RK 
(n = 25) 
EU 
(n = 23) 
Alter in Jahren   
 Mittelwert (SD) 38.68 (13.27) 40.57 (12.71) 
 Minimum 19 25 
 Maximum 69 68 
Geschlecht   
 Männlich (%) 7 (28.0) 10 (43.5) 
 weiblich (%) 18 (72.0) 13 (56.5) 
Schulbildung (Jahre)   
 Mittelwert (SD) 10.36 (2.06) 10.26 (1.60) 
Familienstand   
 Ledig (%) 7 (28.0) 4 (17.4) 
 In Partnerschaft (%) 16 (64.0) 14 (60.9) 
 Getrennt/geschieden (%) 2 (8.0) 5 (21.7) 
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4.3.2 Charakteristika der erlebten Traumata 
Das traumatische Erlebnis lag in beiden Gruppen im Durchschnitt drei Wochen zu-
rück (s. Tabelle 4.15). Bei der kürzesten Zeit zwischen dem traumatischen Erlebnis 
und der ersten Diagnostik lag das traumatische Erlebnis bei einem Probanden aus 
der RK Gruppe 3 Tage zurück. Die größte Zeitspanne zwischen dem traumatischen 
Erlebnis und der ersten Diagnostik lag bei einem Probanden aus der EU Gruppe bei 
38 Tagen. 
 
Tab. 4.15: Tage seit Erleben des Traumas der Behandlungsgruppen Reizkonfronta-
tion (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Gruppe Tage seit Trauma 
 M (SD) Minimum Maximum n 
RK  19.24 (9.59) 3 35 25 
EU  21.13 (8.85) 6 38 23 
 
Als häufigste traumatische Erlebnisse wurden Überfälle und Einbrüche angegeben, 
gefolgt von eigenen Unfällen, Unfällen oder Tod eines angehörigen, Zeuge eines 
Unfalls und Vergewaltigung oder Stalking. In Tabelle 4.16 ist die Anzahl der Art der 
Traumata für jede Subgruppe dargestellt. 
 
Tab. 4.16: Erlebte Traumata der Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und 
emotionale Unterstützung (EU) 
Art des Traumas RK 
(n = 25) 
EU 
(n = 23) 
 Anzahl der 
Fälle  
(%) Anzahl der 
Fälle 
(%) 
1) Eigener Unfall  12  (48.0) 3 (13.0) 
2) Unfall / Tod eines Angehörigen 2  (8.0) 5 (21.7) 
3) Überfall/Einbruch 9  (36.0) 8 (34.8) 
4) Vergewaltigung / Stalking 2  (8.0) 2 (8.7) 
5) Zeuge eines Unfalls / Suizids 0  (0.0) 5 (21.7) 
 
Der Vergleich der Subgruppen zeigt einen signifikanten Unterschied in der Häufigkeit 
der erlebten Traumata (χ²(4) = 11.68; p ≤ .05) in der Art, dass die Probanden in der 
RK Gruppe deutlich häufiger eigenen Unfälle erlebt haben als die Probanden in der 
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EU Gruppe, die häufiger einen den Unfall oder Tod eines Angehörigen erlebt haben 
oder Zeuge eines Unfalls waren. Das Erleben eines körperlichen Überfalls oder 
Einbruchs oder Opfer einer Vergewaltigung oder Stalking zu sein, war in beiden 
Gruppen ähnlich verteilt. 
 
4.3.3 Ausprägung der Symptomatik 
Die beiden Gruppen unterscheiden sich hinsichtlich des Diagnosestatus einer Akuten 
Belastungsstörung zum ersten Messzeitpunkt nicht signifikant voneinander (χ²-Test). 
In beiden Gruppen erfüllten einige Probanden die Kriterien einer ASD nicht 
vollständig (keine ASD, mindestens eines der Kriterien C bis F nicht vorhanden) oder 
gaben weniger als drei Dissoziationen an (subklinisch ASD). In der Gruppe der Pro-
banden, die die Diagnose subklinisch erfüllten, berichteten in der RK Gruppe vier 
Probanden keine Dissozationen, ein Proband berichtete ein und zwei Probanden 
zwei dissoziative Symptome. In der EU Gruppe hatte ein Proband keine, zwei Pro-
banden ein und ein Proband zwei Dissoziationen. Tabelle 4.17 stellt den Diagnose-
status innerhalb der Behandlungsgruppen dar.  
 
Tab. 4.17: Anzahl der Diagnosen der Akuten Belastungsstörung (ASD) der Behand-
lungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Diagnosestatus RK 
(n = 25) 
EU 
(n = 23) 
 Anzahl der Fälle (%) Anzahl der Fälle (%) 
ASD voll 12 (48.0) 12 (52.2) 
ASD subklinisch 7 (28.0) 9 (39.1) 
Keine ASD 6 (24.0) 2 (8.7) 
 
Zur Beschreibung der Ausprägung der Symptomatik wird in Tabelle 4.18 die Anzahl 
der einzelnen Symptomcluster dargestellt. Zum weiteren Vergleich der Ausprägung 
der Symptomatik wurde über alle Symptome ein Summenwert der ASD Symptome 
berechnet, der im Weiteren für die Analysen verwendet wird.  
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Tab. 4.18: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Anzahl der 
Symptome der Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotio-
nale Unterstützung (EU) 
Symptomatik RK 
(n = 25) 
EU 
(n = 23) 
 M (SD) M (SD) 
Anzahl Dissoziationen 2.40 (1.63) 2.48 (1.34) 
Anzahl Intrusionen 2.48 (.87) 2.48 (.90) 
Anzahl Vermeidung 1.68 (1.35) 2.39 (1.37) 
Anzahl Arousal 3.56 (1.47) 3.87 (1.69) 
Summe der Symptome (ASD Summe) 10.32 (4.41) 11.22 (3.93) 
 
Eine multivariate Varianzanalyse mit der Ausprägung der Symptome als abhängige 
Variable und der Gruppe als unabhängige Variable zeigt keinen signifikanten Effekt 
(Pillai-Spur), so dass sich die Ausprägung der Symptome zum ersten Messzeitpunkt 
zwischen den Gruppen nicht unterscheidet. 
Aufgrund der leichten Unterschiede der Vermeidungssymptome mit einer großen 
Varianz in beiden Gruppen wurde für diese Variable zusätzlich eine univariate 
Varianzanalyse berechnet, die einen marginalen Unterschied in der Anzahl der Ver-
meidungssymptome (F(1,46) = 3.28; p = .08; η² = .07) zeigt. Die EU Gruppe berichtet 
tendenziell mehr Vermeidungssymptome (s. Abbildung 4.12). 
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Abb. 4.12: Mittelwerte und Standardfehler der Anzahl der Vermeidungssymptome für 
die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unter-
stützung (EU) 
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4.3.4 Komorbidität und frühere psychische Störungen 
Die erfassten komorbiden Störungen und früheren psychischen Erkrankungen und 
vorher erlebten Traumata der beiden Behandlungsgruppen sind in Tabelle 4.19 dar-
gestellt. Da ein Proband zwei komorbide Störungen erfüllte, ist die Summe der Art 
der komorbiden Störungen größer als die Anzahl der Probanden, die Komorbiditäten 
aufweisen. In der Anzahl der Probanden mit Komorbiditäten, früheren psychischen 
Störungen oder erlebten vorherigen Traumata unterscheiden sich die Gruppen nicht 
signifikant (χ²-Test). 
 
Tab. 4.19: Aktuelle Komorbiditäten der Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) 
und emotionale Unterstützung (EU) 
 RK 
(n = 25) 
EU 
(n = 23) 
Anzahl komorbider Störungen   
Keine 23 19 
Eine  2 3 
zwei 0 1 
   
Art der komorbiden Störung   
Spezifische Phobie 2 2 
Agoraphobie mit/ohne Panikstörung  1 
Panikstörung ohne Agoraphobie  1 
Affektive Störung  1 
   
Frühere psychische Störungen 10 6 
   
Frühere Traumata 13 7 
 
4.3.5 Vergleich der Fragebogendaten 
Tabelle 4.20 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der erhobenen Frage-
bogen der Gruppen wieder. Aufgrund fehlender Werte sind die Probandenzahlen 
teilweise leicht abweichend. Die Anzahl der Probanden ist der Tabelle zu entneh-
men. 
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Zum Vergleich der Mittelwerte der beiden Gruppen wurden univariate Varianzanaly-
sen für jeden Fragebogen berechnet. Die Ergebnisse zeigen, dass sich die beiden 
Gruppen in keinem der erhobenen Fragebogenmaß unterscheiden. 
 
Tab. 4.20: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) und statistische Kenn-
werte der erhobenen Fragebogen der Behandlungsgruppen Reizkonfron-
tation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Variable RK 
(n = 25) 
EU 
(n = 23) 
F df p 
 M (SD) M (SD)    
State-Trait-Angstinventar (STAI)     
State-Angst 44.48 (12.22) 46.09 (8.82) .27 1,46 .61 
Trait-Angst 38.88 (9.19) 41.91 (7.89) 1.49 1,46 .23 
      
Angstsensitivität (ASI) 15.28 (11.49) 15.78 (8.52) .03 1,46 .87 
      
Depression (BDI) 11.52 (8.85) 9.48 (6.30) .83 1,46 .37 
      
Impact of Event Scale-Revised (IES-R)     
Intrusionen 18.88 (8.29) 21.17 (7.72) .98 1,46 .33 
Vermeidung 14.76 (9.67) 18.65 (9.62) 1.95 1,46 .17 
Hyperarousal 18.08 (10.38) 20.87 (8.18) 1.06 1,46 .31 
      
Dissoziationsfragebogen (DFB)     
Intensität peritraumatisch 1.88 (.71) 1.89 (.86) .00 1,46 .96 
Intensität posttraumatisch .70 (.81) .80 (.76) .17 1,46 .68 
      
Posttraumatic Cognition Inventory     
 n = 24 n = 23    
Selbst 2.13 (1.30) 2.21 (.74) .07 1,45 .80 
Welt 3.88 (1.33) 4.10 (1.07) .42 1,45 .52 
Schuld 2.47 (1.55) 2.31 (1.15) .15 1,45 .70 
Gesamt 82.46 (37.90) 87.00 (23.39) .24 1,45 .63 
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4.3.6 Physiologische Variablen  
4.3.6.1 Tonische Maße 
Die Werte der tonischen Maße der psychophysiologischen Daten sind in Tabelle 4.21 
dargestellt. Dabei ist die Anzahl der Probanden aufgrund fehlender Werte insgesamt 
leicht abweichend und bei der tonischen HR um die Probanden, die herzratenrele-
vanten Medikamente einnehmen, reduziert (RK: n = 20; EU: n = 19). Aufgrund der 
unterschiedlichen Gruppengrößen zwischen den Herzratendaten und den Daten der 
elektrodermalen Maße wurden diese getrennt analysiert, um möglichst viele Proban-
den einzuschließen. 
 
Tab. 4.21: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der tonischen Maße der 
physiologischen Reaktionen für die Behandlungsgruppen Reizkonfronta-
tion (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Maß RK 
(n = 24) 
EU 
(n = 23) 
 M (SD) M (SD) 
Tonische Herzrate (bpm) 71.04 (7.66) 66.01 (8.94) 
√NSF  3.65 (.83) 3.58 (.88) 
√SCL (µS) 1.21 (.68) 1.29 (.60) 
 
Herzrate 
Zum Vergleich der tonischen HR wurde eine univariate Varianzanalyse mit der HR 
als abhängige Variable und der Gruppenzugehörigkeit als unabhängige Variable be-
rechnet. Diese zeigt einen marginal signifikanten Gruppeneffekt (F(1,37) = 3.58; p = 
.066; η² = .09), der zeigt, dass die tonische HR der RK Gruppe marginal höher ist als 
die tonische HR der EU Gruppe. Abbildung 4.13 stellt den marginalen Mittelwerts-
unterschied grafisch dar. 
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Abb. 4.13: Mittelwerte und Standardfehler der tonischen Herzrate für die 
Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unter-
stützung (EU) 
 
Elektrodermale Aktivität 
Zum Mittelwertsvergleich zwischen den Gruppen wurde eine multivariate Varianz-
analyse mit den elektrodermalen Variablen (NSF und SCL) als abhängige und den 
Gruppen als unabhängige Variable durchgeführt. Diese zeigt keinen signifikanten 
Effekt (Pillai-Spur: F(2,44) = .16; p ≥ .10). Die beiden Gruppen unterscheiden sich 
hinsichtlich NSF und SCL nicht signifikant im ersten Messzeitpunkt. 
 
4.3.6.2 Phasische Reaktionen auf das Bildmaterial 
Herzratenreaktionen 
Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Einzelwerte der Herzratenverläufe 
für jede Sekunde und jeden Bildtyp pro Gruppe sind in Tabelle 4.22 dargestellt. In die 
Analyse der HRR gehen aufgrund der Probanden, die herzratenbeeinflussende Me-
dikamente nehmen, reduzierte Probandenzahlen ein (RK: n = 21; EU: n = 19). 
 
Ergebnisse   
 
123
Tab. 4.22: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der HRR pro Bildtyp und 
Sekunde für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotio-
nale Unterstützung (EU) 
Bildtyp Sekunde RK (n = 21) EU (n = 19) 
  M (SD) M (SD) 
aversiv 1 .48 (1.07) -.09  (1.14) 
 2 -.10 (1.50) -.10  (1.67) 
 3 -.96 (1.83) -.43  (1.70) 
 4 -1.19 (2.60) -.35  (2.01) 
 5 -.76 (2.77) -.35  (2.40) 
 6 -.95 (2.70) -1.03  (2.23) 
neutral 1 -.21 (1.26) .08  (.98) 
 2 -.73 (2.29) -.19  (1.36) 
 3 -1.61 (4.17) -.64  (1.62) 
 4 -1.23 (3.84) -1.12  (1.30) 
 5 -1.01 (4.40) -1.01  (1.15) 
 6 -.95 (3.89) -.29  (1.55) 
positiv 1 -.22 (1.37) .20  (.64) 
 2 -.23 (2.05) -.19  (1.46) 
 3 -.47 (2.22) -.57  (1.88) 
 4 -.77 (2.49) -.78  (1.96) 
 5 -1.11 (2.86) -.48  (2.53) 
 6 -1.30 (2.79) -.47  (2.75) 
trauma 1 .29 (1.02) -.29  (.71) 
 2 .36 (1.92) -.33  (1.32) 
 3 .91 (2.51) .20  (2.06) 
 4 1.40 (3.77) 1.61  (3.37) 
 5 1.35 (4.74) 1.19  (2.86) 
 6 1.06 (4.51) .33  (2.34) 
 
 
Der Verlauf über die sechs Sekunde je Bildtyp und Gruppe ist in Abbildung 4.14 ab-
gebildet. 
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Abb. 4.14: Herzratenreaktionen (HRR) auf die unterschiedlichen Bildtypen für die Be-
handlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstützung 
(EU) 
 
Die Analyse der HRR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2 
x 4 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Bildtyp x Sekunde, 
Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft und dem Faktor Sekunde, 
6-fach gestuft) berechnet.  
 
Diese ergab einen signifikanten Effekt des Bildtyps (F(3,114) = 3.92; p ≤ .05; η² = 
.09) und der Interaktion Bildtyp x Sekunde (F(15,570) = 3.83; p ≤ .01; η² = .09). Die 
Gruppen unterscheiden sich in den Verläufen der HRR nicht signifikant. Der Effekt 
des Bildtyps und der Interaktion Bildtyp x Sekunde entsteht aus der in Kapitel 4.2.6.3 
beschriebenen Herzratenakzeleration auf die traumarelevanten Bilder und die Herz-
ratendezeleration auf die restlichen Bildtypen in beiden Traumagruppen (s. Kapitel 
4.2.6.3). 
 
Elektrodermale Reaktionen  
In Tabelle 4.23 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der SCR auf die 
unterschiedlichen Bildtypen pro Gruppe dargestellt. Die Anzahl der Probanden ist 
aufgrund fehlender Werte leicht abweichend. 
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Tab. 4.23: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der √SCR (µS) auf die 
unterschiedlichen Bildtypen für die Behandlungsgruppen Reizkonfronta-
tion (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Bildtyp RK 
(n = 24) 
EU 
(n = 23) 
 M (SD) M (SD) 
aversiv .22 (.22) .19 (.20) 
neutral .11 (.13) .09 (.08) 
positiv .13 (.14) .12 (.11) 
trauma .32 (.27) .26 (.23) 
 
Die Analyse der SCR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2 
x 4 ANOVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Bildtyp, Messwiederho-
lung auf dem Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet. Diese zeigt einen höchst sig-
nifikanten Bildtypeffekt (F(3,135) = 29.89; p ≤ .001; η² = .40). Der Effekt der Gruppe 
und die Interaktion Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. Die Gruppen unterschei-
den sich in der SCR auf die Bildtypen nicht. Der Effekt der Bildtypen erklärt sich in 
der unterschiedlichen Reaktion auf die unterschiedlichen Bildtypen bei akut Trauma-
tisierten insgesamt (s. Kapitel 4.2.6.4).  
 
4.3.7 Betrachtungsdauer der Bilder 
Tabelle 4.24 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Betrachtungszeiten 
der Bilder pro Gruppe wieder.  
 
Tab. 4.24: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der log-transformierten 
Betrachtungsdauer (ms) der Bildtypen für die Behandlungsgruppen Reiz-
konfrontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Bildtyp RK 
(n = 25) 
EU 
(n = 23) 
 M (SD) M (SD) 
aversiv 7.73 (.61) 7.83 (.58) 
neutral 7.94 (.53) 7.87 (.50) 
positiv 8.63 (.60) 8.47 (.52) 
trauma 7.85 (.77) 7.88 (.75) 
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Der Mittelwertsvergleich der Betrachtungsdauer wurde mit einer 2 x 4 ANOVA mit 
Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Bildtyp, Messwiederholung auf dem Fak-
tor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet. Diese zeigt einen höchst signifikanten Bildtyp-
effekt (F(3,138) = 39.22; p ≤ .001; η² = .46). Der Effekt der Gruppe und die Interak-
tion Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. Die beiden Gruppen unterscheiden sich 
zum ersten Messzeitpunkt nicht signifikant in der Betrachtungsdauer der einzelnen 
Bildtypen. Der Effekt der Bildtypen erklärt sich in der unterschiedlichen Betrach-
tungsdauer der unterschiedlichen Bildtypen bei akut Traumatisierten insgesamt (s. 
Kapitel 4.2.7 und Abbildung 4.8).  
 
4.3.8 Bewertung der Bilder  
Tabelle 4.25 stellt die Mittelwerte und Standardabweichungen der unterschiedlichen 
Bewertungen der Bildtypen je Gruppe dar. 
 
Tab. 4.25: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Bewertungen der 
Bildtypen für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emoti-
onale Unterstützung (EU) 
Bewertung Bildtyp RK 
(n = 25) 
EU 
(n = 23) 
  M (SD) M (SD) 
Arousal      
 aversiv 5.98 (1.81) 5.67 (1.98) 
 neutral 1.88 (1.11) 1.91 (1.15) 
 positiv 1.14 (.27) 1.23 (.54) 
 trauma 6.72 (1.53) 6.03 (1.87) 
Traumarelevanz     
 aversiv 1.49 (.81) 1.50 (.85) 
 neutral 1.13 (.22) 1.13 (.27) 
 positiv 1.02 (.09) 1.02 (.09) 
 trauma 4.00 (.71) 3.68 (.82) 
Valenz      
 aversiv 7.24 (1.36) 7.22 (1.02) 
 neutral 4.10 (1.21) 4.17 (1.37) 
 positiv 1.18 (.33) 1.49 (.59) 
 trauma 7.27 (1.18) 7.07 (1.19) 
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Zum Mittelwertsvergleich der Bewertungen wurde für jede Bewertungsart eine 2 x 4 
ANOVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Bildtyp, Messwiederholung 
auf dem Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet.  
Arousal 
Diese zeigt bei der Einschätzung des Arousals einen höchst signifikanten Bildtypef-
fekt (F(3,138) = 250.21; p ≤ .001; η² = .85). Der Effekt der Gruppe und die Interaktion 
Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. Die paarweisen posthoc Vergleiche nach 
Bonferroni (p < .05) zeigen, dass traumarelevanten Bilder am höchsten hinsichtlich 
des Arousals eingeschätzt werden. Nur geringfügig geringer werden die aversiven 
Bilder eingeschätzt. Signifikant geringer als die traumarelevanten und aversiven Bil-
der werden hingegen die neutralen Bilder eingeschätzt, gefolgt von den positiven, die 
sich auch nochmals signifikant von den neutralen unterscheiden.  
Traumarelevanz 
Die ANOVA der Traumarelevanz zeigt einen höchst signifikanten Bildtypeffekt 
(F(3,138) = 316.47; p ≤ .001; η² = .87). Der Effekt der Gruppe und die Interaktion 
Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. In den paarweisen posthoc Vergleichen nach 
Bonferroni (p < .05) zeigt sich, dass alle Bildtypen unterschiedlich hinsichtlich der 
Traumarelevanz eingeschätzt werden. Die traumarelevanten Bilder werden am 
höchsten eingeschätzt, gefolgt von den aversiven, den neutralen und den positiven 
Bildern. 
Valenz 
Die ANOVA der Einschätzung der Valenz zeigt einen höchst signifikanten Bildtypef-
fekt (F(3,138) = 460.10; p ≤ .001; η² = .91). Der Effekt der Gruppe und die Interaktion 
Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. Die paarweisen posthoc Vergleiche nach 
Bonferroni (p < .05) zeigen, dass hier die aversiven Bilder am höchsten eingeschätzt 
werden, gefolgt von den traumarelevanten. Diese Differenz ist nicht signifikant. Die 
Differenz zu den dann folgenden neutralen Bildern ist signifikant. Die positiven Bilder, 
die die niedrigsten Werde in dieser Bewertung aufweisen, werden signifikant geringer 
bewertet als die restlichen drei Kategorien. 
 
Die beiden Gruppen unterscheiden sich zum ersten Messzeitpunkt nicht signifikant in 
der Bewertung der einzelnen Bildtypen. Der Effekt der Bildtypen erklärt sich in der 
unterschiedlichen Bewertung der unterschiedlichen Bildtypen bei akut Traumatisier-
ten insgesamt (s. Kapitel 4.2.8 und Abbildungen 4.9 – 4.11).  
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4.3.9 Zusammenfassung des Vergleichs der Behandlungsgruppen 
Zusammenfassend zeigt sich, dass die Behandlungsgruppen sich hinsichtlich der 
demografischen Daten, der Ausprägung der Symptomatik, der Fragebogendaten 
nicht unterscheiden. Nur die Art des Traumas ist in beiden Gruppen unterschiedlich 
verteilt. 
Hinsichtlich der psychophysiologischen Variabeln, der Betrachtungsdauer und der 
Bewertung der Bilder zeigt sich auch nur in der tonischen HR ein marginaler Unter-
schied zwischen den beiden Gruppen. Bei den anderen Variablen zeigen die Grup-
pen vergleichbare Reaktionen. 
 
 
4.4 Vergleich über die Messzeitpunkte zwischen den Behandlungs-
bedingungen 
Zum Vergleich der beiden Behandlungsbedingungen wurden über die verschiedenen 
abhängigen Maße Varianzanalysen mit Messwiederholung berechnet. Hierbei redu-
zierte sich die Probandenzahl in der Reizkonfrontationsgruppe um zwei Personen, da 
bei zwei Probanden der Kontakt bis zum Follow-up abgebrochen ist. Außerdem lie-
gen bei einigen erhobenen Maßen fehlende Werte vor. Die Ersetzung der Missing 
Data mit dem Mittelwert der Gruppe erbrachte keine signifikanten Veränderungen der 
Ergebnisse, so dass die berichteten Ergebnisse auf dem Ursprungsdatensatz beru-
hen. Die jeweils veränderten Probandenzahlen werden bei den jeweiligen Analysen 
angegeben. 
 
4.4.1 Symptomatik 
Zum Vergleich der Symptomatik der ASD und PTSD wurde ein Punktwert über die 
Symptome der jeweiligen Störung gebildet. Hierbei konnte die Summierung der Krite-
rien der ASD einen Punktwert zwischen 0-19 und die Summierung der PTSD für den 
zweiten und dritten Messzeitpunkt einen Punktwert zwischen 0-17 erreichen. Zum 
Vergleich wurde der Punktwert der ASD mit 17/19 transformiert, um die Skala der 
PTSD Summe anzugleichen.  
In Tabelle 4.26 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der Symptomatik zu 
den drei Messzeitpunkten dargestellt. 
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Tab. 4.26: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der ASD- bzw. PTSD 
Symptomatik zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungsgrup-
pen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Gruppe 1. MZ 2. MZ 3. MZ n 
 M (SD) M (SD) M (SD)  
RK 8.91 (3.93) 3.96 (3.32) 2.91 (3.09) 23 
EU 10.04 (3.52) 5.17 (3.70) 4.22 (4.13) 23 
 
Der Mittelwertsvergleich der Symptomatik wurde mit einer 2 x 3 ANOVA mit Mess-
wiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt, Messwiederholungen 
auf dem zweiten Faktor). 
Diese ergibt einen höchst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 97.42; p ≤ 
.001; η² = .69) der zeigt, dass sich die Symptomatik der ASD in beiden Gruppen 
deutlich reduziert (s. Abbildung 4.15). Der posthoc Bonferroni Test zeigt, dass sich 
die Symptomatik sowohl über die Zeit der Therapie vom ersten zum zweiten Mess-
zeitpunkt (p < .05) als auch nochmals zum 3-Monats Follow-up (p < .05) reduziert. 
Ein Effekt der Behandlungsmethode auf die Symptomatik der ASD bzw. späteren 
PTSD kann nicht nachgewiesen werden. 
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Abb. 4.15: Mittelwerte und Standardfehler der ASD- bzw. PTSD Symptomatik über 
die Messzeitpunkte für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) 
und emotionale Unterstützung (EU) 
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Effektstärken der Therapie 
Um eine Aussage über den Therapieeffekt machen zu können, wurden für beiden 
Behandlungsgruppen Effektstärken über den Rückgang der Symptomatik berechnet. 
Hierbei wurde die Differenz der Symptomsumme vom ersten zum dritten Messzeit-
punkt durch die gepoolte Streuung dividiert. Die Reizkonfrontation hat vom ersten 
zum dritten Messzeitpunkt mit einer Effektstärke von d = 1.70 eine leicht höhere Ef-
fektstärke als die Behandlung der emotionalen Unterstützung mit einer Effektstärke 
von d = 1.52.  
 
Diagnosestatus nach der Therapie 
Der Rückgang der Symptomatik wird auch in der Veränderung des Diagnosestatus 
deutlich (Tabelle 4.27). Zum dritten Messzeitpunkt entsprach der Schweregrad der 
Symptomatik nur noch bei vier Probanden einer PTSD Diagnose. Bei weiteren neun 
Probanden war die Diagnose subklinisch erfüllt. Diese erfüllten das A-Kriterium und 
die Intrusionen der PTSD Kriterien, jedoch nur eines der beiden Kriterien „Vermei-
dung“ oder „Hyperarousal“. 71% der Probanden (33 Personen) erfüllten die Kriterien 
für eine Diagnose nicht mehr, das heißt, dass mindestens zwei der Kriterien 
„Intrusionen“, „Vermeidung“ oder Hyperarousal“ nicht vorhanden sind. Die Gruppen 
unterschieden sich in ihrem Diagnosestatus zu keinem der drei Messzeitpunkte sig-
nifikant (χ²-Test). 
 
Tab. 4.27: Diagnosestatus zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die 
Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstüt-
zung (EU) 
Diagnose MZ1 MZ 2  MZ 3 
 RK EU RK EU RK EU 
Keine ASD/PTSD 6 2 16 14 18 15 
Volle ASD/PTSD 12 12 2 5 1 3 
Subklinische ASD/PTSD 7 9 7 4 4 5 
 
Betrachtung einzelner Symptomcluster 
Zur Untersuchung, ob sich der Rückgang der Summe der Symptome nur auf ein-
zelne Symptomcluster reduzieren lässt und sich die Behandlungsgruppen in der Re-
duktion der Symptome unterscheiden, wurde für jedes Symptomcluster eine 2 x 3 
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ANOVA mit Messwiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt, 
Messwiederholungen auf dem zweiten Faktor). 
In Tabelle 4.28 sind die Mittelwerte der einzelnen Symptomcluster getrennt für die 
Gruppen für jeden Messzeitpunkt dargestellt. 
 
Tab. 4.28: Mittelwerte (M) und Standardabweichung (SD) der Anzahl der Symptome 
zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungsgruppen Reizkon-
frontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Symptomcluster Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n 
  M (SD) M (SD) M (SD)  
Dissoziationen RK 2.30 (1.66) .17 (.49) .30 (.88) 23 
 EU 2.48 (1.34) .30 (.47) .35 (.89) 23 
Intrusionen RK 2.39 (.84) 1.43 (1.44) 1.17 (1.37) 23 
 EU 2.48 (.90) 1.87 (1.33) 1.35 (1.50) 23 
Vermeidung RK 1.74 (1.36) .65 (1.07) .39 (.94) 23 
 EU 2.39 (1.37) 1.43 (1.31) 1.04 (1.43) 23 
Arousal RK 3.52 (1.53) 1.78 (1.51) 1.35 (1.43) 23 
 EU 3.87 (1.69) 1.87 (1.58) 1.70 (1.69) 23 
 
Dissoziationen 
Die ANOVA zeigt einen höchst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 84.98; p 
≤ .001; η² = .66). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass zwi-
schen dem ersten und zweiten Messzeitpunkt eine Reduktion der Anzahl der Disso-
ziationen stattfindet und diese Reduktion bis zum dritten Messzeitpunkt stabil bleibt. 
Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant. 
Intrusionen 
Die ANOVA zeigt einen höchst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 21.79; p 
≤ .001; η² = .33), der zeigt, dass sich die Intrusionen vom ersten zum zweiten Mess-
zeitpunkt signifikant verringern und zum dritten Messzeitpunkt nochmals signifikant 
abnehmen (posthoc Vergleiche nach Bonferroni (p < .05)). 
Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant. 
Vermeidung 
Die ANOVA zeigt einen höchst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 23.17; p 
≤ .001; η² = .35) und einen signifikanten Gruppeneffekt (F(1,44) = 5.98; p ≤ .05; η² = 
.12). Die Vermeidung geht in beiden Gruppen vom ersten zum zweiten Messzeit-
punkt signifikant zurück (p < .05 mit Bonferronikorrektur) und bleibt dann bis zum 
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dritten Messzeitpunkt stabil. Die EU Gruppe berichtet allerdings signifikant mehr 
Symptome als die RK Gruppe. Die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt ist nicht sig-
nifikant. In Abbildung 4.16 ist der Verlauf der Anzahl der Vermeidungssymptome für 
beide Gruppen dargestellt. 
 
Zur Kontrolle der marginalen Unterschiede in den Ausgangswerten wurde eine 2 x 2 
Kovarianzanalyse mit Messwiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Mess-
zeitpunkt, Messwiederholungen auf dem zweiten Faktor) mit der Anzahl der Vermei-
dung zum ersten Messzeitpunkt als Kovariate.  
Diese zeigt den Einfluss der Anzahl der Vermeidungssymptome zum ersten Mess-
zeitpunkt. Der Messzeitpunkteffekt ist hoch signifikant (F(1,43) = 9.79; p ≤ .01; η² = 
.19), so dass sich bei Kontrolle der Ausgangswerte die Anzahl der Vermeidungs-
symptome vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt weiterhin deutlich reduzieren. Je-
doch unterscheiden sich die Gruppen in der Reduktion der Vermeidungssymptome 
nicht mehr voneinander (Gruppeneffekt nicht signifikant). Somit erklärt der marginal 
höhere Vermeidungswert in der EU Gruppe zum ersten Messzeitpunkt die höheren 
Werte zum zweiten und dritten Messzeitpunkt.  
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Abb. 4.16: Mittelwerte und Standardfehler der Anzahl der Vermeidungssymptome 
über die Messzeitpunkte für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation 
(RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
 
 
 
Ergebnisse   
 
133
Arousal 
Die ANOVA zeigt einen höchst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 52.59; p 
≤ .001; η² = .54). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass sich die 
Anzahl der Arousalsymptome vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt reduziert und 
bis zum dritten Messzeitpunkt stabil bleibt. 
Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant. 
 
4.4.2 Fragebogenmaße 
4.4.2.1 Störungsspezifische Symptome  
Impact of Event Scale – Revised (IES-R): 
Tabelle 4.29 stellt die Mittelwerte und Standardabweichungen der IES-R über die 
drei Messzeitpunkte für die beiden Behandlungsgruppen dar. 
 
Tab. 4.29: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der IES-R zu den drei 
Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation 
(RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Skalen der IES-R Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n 
  M (SD) M (SD) M (SD)  
Intrusionen RK 18.57 (8.42) 8.30 (7.55) 7.30 (8.35) 21 
 EU 21.43 (7.58) 10.33 (8.55) 7.43 (8.73) 23 
Vermeidung RK 15.39 (9.57) 6.83 (8.22) 5.61 (9.00) 21 
 EU 18.48 (10.06) 12.86 (11.53) 9.76 (10.41) 23 
Arousal RK 18.09 (10.73) 10.13 (9.05) 9.35 (10.73) 21 
 EU 21.00 (8.32) 11.00 (9.62) 8.48 (8.93) 23 
 
Zum Vergleich der Mittelwerte wurden 2 x 3 ANOVAs mit Messwiederholung (Gruppe 
x Messzeitpunkt, Messwiederholung auf dem zweiten Faktor) für jede Skala berech-
net. Diese zeigen einen signifikanten Messzeitpunkteffekt auf allen drei Skalen der 
IES-R. Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht sig-
nifikant.  
 
Die Skala der Intrusionen geht höchst signifikant zurück (F(2,84) = 71.30; p ≤ .001; η² 
= .63). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass dieser Rückgang 
vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt zu verzeichnen ist. Die selbstberichteten 
Intrusionen nehmen zum dritten Messzeitpunkt hin nicht noch einmal ab.  
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Der Wert der Skala Vermeidung reduziert sich über die drei Messzeitpunkte höchst 
signifikant (F(2,84) = 34.04; p ≤ .001; η² = .45). Hier zeigt der posthoc Vergleich nach 
Bonferroni (p < .05), dass die Vermeidung sowohl vom ersten zum zweiten, als auch 
vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt signifikant abnimmt.  
Die Skala Arousal verringert sich auch höchst signifikant (F(2,84) = 40.60; p ≤ .001; 
η² = .49). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass dieser Rück-
gang wieder nur vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt zu verzeichnen ist und sich 
der Mittelwert des Arousals zum dritten Messzeitpunkt nicht mehr signifikant verän-
dert. Abbildung 4.17 stellt den Rückgang der IES-R Werte für jede Skala dar. Eine 
kovarianzanalytische Auswertung der einzelnen Subskalen, mit den Ausgangswerten 
zum ersten Messzeitpunkt als Kovariate, erbrachte keine zusätzlichen Ergebnisse. 
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Abb. 4.17: Mittelwerte und Standardfehler des IES-R über die Messzeitpunkte 
 
Posttraumatic Cognition Inventory (PTCI): 
In Tabelle 4.30 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen für die Skalen des 
PTCI dargestellt.  
Zum Vergleich der Mittelwerte wurden 2 x 3 ANOVAs mit Messwiederholung (Gruppe 
x Messzeitpunkt, Messwiederholung auf dem zweiten Faktor) für jede Subskala und 
den Gesamtwert des PTCI berechnet. Diese zeigen auf allen Subskalen und dem 
PTCI Gesamtscore einen signifikanten Messzeitpunkteffekt. Die Gruppeneffekte und 
die Interaktionen Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant. Abbildung 4.18 stellt 
den Verlauf der Subskalen des PTCI grafisch dar. 
 
Ergebnisse   
 
135
Tab. 4.30: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Subskalen des PTCI 
zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungsgruppen Reizkon-
frontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Skalen des PTCI Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n 
  M (SD) M (SD) M (SD)  
Selbst RK 2.17 (1.32) 1.68 (1.12) 1.60 (1.12) 23 
 EU 2.21 (.74) 1.67 (.97) 1.86 (.86) 23 
Welt RK 3.86 (1.36) 3.18 (1.51) 2.86 (1.59) 23 
 EU 4.10 (1.07) 3.31 (1.51) 3.02 (1.43) 23 
Schuld RK 2.36 (1.48) 1.97 (1.29) 1.71 (.85) 23 
 EU 2.31 (1.15) 1.63 (1.00) 1.94 (1.30) 23 
Gesamt RK 83.43 (38.44) 68.00 (33.36) 62.13 (32.92) 23 
 EU 87.00 (23.39) 66.96 (32.72) 67.35 (29.46) 23 
 
Die Skala der selbstbezogenen Kognitionen reduziert sich höchst signifikant (F(2,88) 
= 10.06; p ≤ .001; η² = .19). Der Rückgang der Schuldgedanken ist signifikant 
(F(2,88) = 4.97; p ≤ .05; η² = .10). Die posthoc Vergleiche nach Bonferroni (p < .05) 
dieser beiden Skalen zeigen, dass die Reduktion der Kognitionen vom ersten zum 
zweiten Messzeitpunkt zu verzeichnen ist. Die selbstbezogenen und schuldbezoge-
nen Kognitionen nehmen zum dritten Messzeitpunkt hin nicht noch einmal ab.  
 
Die Kognitionen bezogen auf die Welt gehen auch höchst signifikant zurück (F(2,88) 
= 26.33; p ≤ .001; η² = .37). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, 
dass sich diese Kognitionen sowohl vom Pre- zum Posttreatment, als auch vom 
Posttreatment zum Follow-up reduzieren.  
Aus der Reduktion der Subskalen ergibt sich, dass auch der Gesamtscore des PTCI 
höchst signifikant zurückgeht. Dies bestätigt sich auch varianzanalytisch (F(2,88) = 
18.99; p ≤ .001; η² = .30). Hierbei zeigt sich der Rückgang in den posthoc Verglei-
chen nach Bonferroni (p < .05) allerdings auch nur vom ersten zum zweiten Mess-
zeitpunkt. Der Gesamtscore der dysfunktionalen Kognitionen bleibt zum dritten 
Messzeitpunkt hin stabil. 
 
Zur weiteren Analyse von Gruppenunterschieden wurden für die Subskalen des 
PTCIs Kovarianzanalysen über den zweiten und dritten Messzeitpunkt berechnet. Als 
Zwischensubjektfaktor diente die Gruppe und als Kovariate der Mittelwert der jeweili-
gen Subskala zum ersten Messzeitpunkt. 
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Hierbei zeigt sich, dass die Ausgangswerte der Subskala „Selbst“ und „Welt“ keinen 
Einfluss auf die Ergebnisse haben. Bei der Subskala Schuld ergibt die Kontrolle der 
Ausgangswerte als Kovariate eine marginale Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt 
(F(1,43) = 2.91; p = 10; η² = .06), die zeigt, dass die dysfunktionalen Kognitionen be-
züglich der Schuld in der EU Gruppe vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt wieder 
zunehmen, wohingegen diese in der RK Gruppe weiter abnehmen. Der Messzeit-
punkt und der Gruppeneffekt sind nicht signifikant. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.18: Mittelwerte und Standardfehler der PTCI Subskalen über die Messzeit-
punkte für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotio-
nale Unterstützung (EU) 
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Dissoziationsfragebogen (DFB): 
Tabelle 4.31 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der posttraumatischen 
selbstberichteten Dissoziationen wieder. 
 
Tab. 4.31: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der posttraumatischen 
Dissoziationen zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungs-
gruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Maß Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n 
  M (SD) M (SD) M (SD)  
RK .71 (.79) .55 (.77) .54 (.81) 22 Intensität der 
posttraumatischen 
Dissoziationen EU .80 (.76) .60 (.73) .45 (.65) 23 
 
Die Intensität der posttraumatischen Dissoziationen wurde mit einer 2 x 3 ANOVA mit 
Messwiederholung (Gruppe x Messzeitpunkt, Messwiederholung auf dem zweiten 
Faktor) analysiert. Hierbei zeigt sich, dass die Intensität der posttraumatischen Dis-
soziationen in beiden Gruppen über die drei Messzeitpunkte signifikant zurück geht 
(F(2,86) = 3.99; p ≤ .05; η² = .09) (s. Abbildung 4.19). Die posthoc Vergleiche zwi-
schen den einzelnen Messzeitpunkten werden durch die Bonferronianpassung auf 
dem .05 Niveau nicht mehr signifikant. Es zeigt sich kein Effekt der Gruppe und keine 
Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt.  
Der Vergleich der Messzeitpunkte gegeneinander mit drei univariaten Varianzanaly-
sen mit Messwiederholung (Messwiederholung auf dem Faktor Messzeitpunkt, 2-
fach gestuft) zeigt, dass der Rückgang der Intensität der posttraumatischen Disso-
ziationen vom ersten zum dritten Messzeitpunkt signifikant ist (F(1,43) = 5.33; p ≤ 
.05; η² = .11). Die Unterschiede vom ersten zum zweiten und vom zweiten zum drit-
ten Messzeitpunkt sind nicht signifikant. Die zeigt, dass sich die Effekte der Therapie 
erst deutlich im Follow-up zeigen. 
Eine kovarianzanalytische Auswertung, mit dem ersten Messzeitpunkt als Kovariate, 
erbrachte keine weiteren signifikanten Ergebnisse. 
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Abb. 4.19: Mittelwerte und Standardfehler der Intensität der posttraumatischen Dis-
soziationen über die Messzeitpunkte  
 
4.4.2.2 Angst und Depression 
In Tabelle 4.32 sind die statistischen Kennwerte der erfassten Fragebogen für Angst 
(STAI und ASI) und Depression (BDI) wiedergegeben. 
 
Tab. 4.32: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Angstskalen und des 
BDI zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungsgruppen Reiz-
konfrontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Maß Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n 
  M (SD) M (SD) M (SD)  
State RK 44.30 (12.55) 36.61 (12.81) 35.61 (13.43) 23 
 EU 46.09 (8.82) 33.91 (8.88) 36.91 (9.46) 23 
Trait RK 39.17 (8.89) 34.74 (10.20) 34.35 (11.64) 23 
 EU 41.91 (7.89) 35.13 (9.30) 37.22 (10.58) 23 
ASI RK 14.82 (11.41) 12.36 (13.49) 8.86 (11.92) 22 
 EU 16.23 (8.44) 11.55 (9.90) 12.36 (8.95) 22 
BDI RK 11.52 (9.24) 5.91 (8.86) 5.22 (8.90) 23 
 EU 9.48 (6.30) 4.96 (6.24) 5.30 (7.04) 23 
State: State-Angst des State-Trait-Angstinventar; Trait: Trait-Angst des State-Trait-Angstinventar; ASI: 
Anxiety Sensitivity Index; BDI: Beck-Depression-Inventar 
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Zur statistischen Auswertung der Angst- und Depressionswerte wurde für jeden Fra-
gebogen eine 2 x 3 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Messzeitpunkt, Mess-
wiederholung auf dem zweiten Faktor) berechnet. Diese zeigen in allen Maßen einen 
signifikanten Messzeitpunkteffekt. Die Gruppeneffekte und die Interaktionen Gruppe 
x Messzeitpunkt sind nicht signifikant.  
 
Der Messzeitpunkteffekt zeigt sowohl in der State-Angst (F(2,88) = 21.58; p ≤ .001; 
η² = .33), als auch in der Trait-Angst (F(2,88) = 10.74; p ≤ .001; η² = .20) einen 
höchst signifikanten Rückgang der Werte.  
Die Mittelwerte des Angstsensitivitätsindex (ASI) gehen über alle drei Messzeit-
punkte in beiden Gruppen auch höchst signifikant zurück (F(2,84) = 7.18; p ≤ .001; η² 
= .15). Weiterhin verbessern sich die Depressionswerte in beiden Gruppen höchst 
signifikant (F(2,88) = 22.80; p ≤ .001; η² = .34).  
Die posthoc Vergleiche nach Bonferroni (p < .05) zeigen, dass sich die Reduktionen 
der Werte zwischen dem ersten und zweiten Messzeitpunkt befinden. Vom 
Posttreatment zum Follow-up verändern sich die Werte des STAI, des ASI und des 
BDI nicht mehr signifikant. 
 
Aufgrund der großen Varianzen in den Fragebogendaten wurde für alle Fragebogen 
Kovarianzanalysen berechnet. Hierzu wurde eine 2 x 2 COVA mit Messwiederholung 
(Gruppe x Messzeitpunkt) über den zweiten und dritten Messzeitpunkt mit dem Zwi-
schensubjektfaktor der Gruppen und dem ersten Messzeitpunkt als Kovariate für je-
den Fragebogen berechnet.  
Die Kovariate des Ausgangswertes hat bei den Werten der Trait-Angst und dem BDI 
keinen Einfluss. Die Veränderungen vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt ergeben 
keinen Messzeitpunkteffekt, keinen Gruppeneffekt und keine Interaktion Gruppe x 
Messzeitpunkt. 
Bei der State-Angst ergibt die COVA eine signifikante Interaktion Gruppe x Messzeit-
punkt (F(1,43) = 4.09; p ≤ .05; η² = .09). Dies zeigt, dass die Angstwerte in der EU 
Gruppe vom zweiten bis zum dritten Messzeitpunkt zunehmen, wohingegen die 
Werte in der RK Gruppe weiterhin abnehmen. 
Die COVA des ASI zeigt eine marginale Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt (F(1,41) 
= 3.41; p = .07; η² = .08). In der EU Gruppe nimmt die Angstsensitivität zum dritten 
Messzeitpunkt wieder zu, wohingegen diese in der RK Gruppe bis zum dritten Mess-
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zeitpunkt weiter abnimmt. Der Gruppeneffekt und der Messzeitpunkteffekt sind nicht 
signifikant.  
Die Abbildungen 4.20 – 4.22 stellen den Rückgang der Angst- und Depressionswerte 
grafisch dar. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.20: Mittelwerte und Standardfehler des State-Trait-Angstinventar (STAI) über 
die Messzeitpunkte für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) 
und emotionale Unterstützung (EU) 
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Abb. 4.21: Mittelwerte und Standardfehler des Angstsensitivitätsindex (ASI) über die 
Messzeitpunkte für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und 
emotionale Unterstützung (EU) 
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Abb. 4.22: Mittelwerte und Standardfehler der Depression (BDI) über die Messzeit-
punkte für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotio-
nale Unterstützung (EU) 
 
4.4.3 Physiologische Variablen 
In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse der tonischen physiologischen Variablen 
(tonische HR, NSF und SCL) sowie die phasischen Reaktionen auf das unterschied-
liche Bildmaterial (HRR, SCR) berichtet. Hierbei wurden für die Herzratenvariablen 
alle Probanden, die herzratenbeeinflussende Medikamente einnahmen, von der 
Analyse ausgeschlossen, so dass sich bei den Berechnungen der tonischen und 
phasischen HR die Probandenzahl verringerte. Die entsprechenden Gruppengrößen 
sind in den jeweiligen Analysen angegeben. 
 
4.4.3.1 Tonische Herzrate 
In Tabelle 4.33 ist der Mittelwert der tonischen HR in der ersten Minute vor der Dar-
bietung des ersten Bildes über die drei Messzeitpunkte getrennt für die Gruppen dar-
gestellt. Der Mittelwertsvergleich der tonischen HR wurde mit einer 2 x 3 ANOVA mit 
Messwiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt, Messwieder-
holungen auf dem zweiten Faktor). Diese ergibt einen hoch signifikanten Gruppen-
effekt (F(1,36) = 7.992; p ≤ .01; η² = .18). Der Effekt des Messzeitpunktes und die 
Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant. Die tonische HR der RK 
Gruppe ist über alle drei Messzeitpunkte deutlich höher als die der EU Gruppe (s. 
Abbildung 4.23). 
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Tab. 4.33: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der tonischen Herzrate 
(bpm) zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungsgruppen 
Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Gruppe 1. MZ 2. MZ 3. MZ n 
 M (SD) M (SD) M (SD)  
RK 70.58 (7.58) 70.10 (9.89) 72.04 (7.57) 19 
EU 60.01 (8.94) 64.30 (6.95) 63.57 (8.20) 19 
 
Aufgrund der marginal höheren HR im ersten Messzeitpunkt, der eventuell auf den 
höheren, jedoch nicht signifikanten Anteil an Frauen in der RK Gruppe zurückgeführt 
werden kann, wurde eine 2 x 3 Kovarianzanalyse (COVA) mit Messwiederholung 
(Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt, Messwiederholungen auf dem zweiten Faktor) 
mit dem Geschlecht als Kovariate berechnet. Diese zeigt, dass das Geschlecht kei-
nen Einfluss auf den Verlauf der tonischen HR hat. Der Effekt der Gruppe bleibt sig-
nifikant (F(1,35) = 5.66; p ≤ .05; η² = .14). Der Messzeitpunkteffekt und die Interaktion 
Gruppe x Messzeitpunkt werden nicht signifikant. Der leichte Unterschied in der Ge-
schlechterverteilung hat demnach keinen Einfluss auf den Gruppenunterschied. 
 
Weiterhin wurde aufgrund der marginal höheren tonischen HR in der RK Gruppe im 
ersten Messzeitpunkt die tonische HR im ersten Messzeitpunkt als Kovariate in eine 
2 x 2 COVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Messezeitpunkt, Mess-
wiederholung auf dem zweiten Faktor) mit aufgenommen. Diese Analyse zeigt, dass 
auch die tonische HR zum ersten Messzeitpunkt keinen Einfluss auf die Unter-
schiede der Gruppen hat. Der Effekt der Gruppe wird weiterhin signifikant (F(1,35) = 
5.80; p ≤ .05; η² = .14). Der Messzeitpunkteffekt und die Interaktion Gruppe x Mess-
zeitpunkt wurden nicht signifikant.  
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Abb. 4.23: Mittelwerte und Standardfehler der tonischen HR über die Messzeitpunkte 
für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale 
Unterstützung (EU) 
 
4.4.3.2 Tonische Variablen der elektrodermalen Aktivität  
Die Mittelwerte und Standardabweichungen der NSF und des SCL vor Bilddarbietung 
sind in Tabelle 4.34 dargestellt.  
 
Tab. 4.34: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der √NSF und des √SCL 
zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungsgruppen Reiz-
konfrontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Maß Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n 
  M (SD) M (SD) M (SD)  
√NSF       
 RK 3.60 (.84) 4.17 (1.18) 3.46 (1.03) 22 
 EU 3.58 (.88) 3.86 (.99) 4.04 (1.48) 23 
√SCL (µS)      
 RK 1.22 (.70) .88 (.50) .91 (.49) 22 
 EU 1.29 (.60) .99 (.45) 1.01 (.52) 23 
 
Die 2 x 3 ANOVA (Gruppe x Messzeitpunkt) der NSF in der Minute vor dem ersten 
Bild (tonisches Level) erbrachte keine signifikanten Effekte. Weder auf dem Faktor 
der Gruppe (F(1,43) < 1, p ≥ .10) noch auf dem Faktor Messzeitpunkt (F(2,86) = 
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1.88; p ≥ .10) oder der Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt (F(2,86) = 2.04; p ≥ .10) 
zeigen sich signifikante Unterschiede.  
 
Die 2 x 3 ANOVA (Gruppe x Messzeitpunkt, Messwiederholung auf dem zweiten 
Faktor) des SCL vor der Bilddarbietung ergibt einen Messzeitpunkteffekt mit F(2,86) 
= 6.89; p ≤ .01; η² = .14, der einen Rückgang des SCL über die drei Messzeitpunkte 
zeigt. Die posthoc Vergleiche nach Bonferroni verdeutlichen den Rückgang vom 
ersten zum zweiten Messzeitpunkt (p < .05). Vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt 
lässt sich keine Reduktion des SCL mehr feststellen. Der Faktor Gruppe und die 
Interaktion zwischen Gruppe und Messzeitpunkt sind nicht signifikant (s. Abbildung 
4.24). 
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Abb. 4.24: Mittelwerte und Standardfehler des √SCL vor der Darbietung der Bilder 
über die Messzeitpunkte für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation 
(RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
 
4.4.3.3 Herzratenreaktionen auf das Bildmaterial 
Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Einzelwerte der Herzratenverläufe 
für jede Sekunde und jeden Bildtyp pro Messzeitpunkt und Gruppe sind in Tabelle 
4.35 dargestellt. In die Analyse der HRR gingen aufgrund der Probanden, die herz-
ratenbeeinflussende Medikamente nahmen, reduzierte Probandenzahlen ein (RK: n 
= 20; EU: n = 19). 
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Tab. 4.35: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der HRR pro Bildtyp, 
Sekunde und Messzeitpunkt (MZ) für die Benhandlungsgruppen Reizkon-
frontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Bildtyp Sek. RK (n = 20) EU (n = 19) 
  MZ 1 MZ 2 MZ 3 MZ 1 MZ 2 MZ 3 
  M (SD) M (SD) M (SD) M (SD) M (SD) M (SD) 
aversiv 1 .47 (1.10) -.20 (1.73) -.10 (1.03) -.09 (1.14) -.17 (1.33) -.16 (1.28) 
 2 -.15 (1.53) -.29 (1.79) -.12 (1.39) -.10 (1.67) -.26 (1.87) -.61 (1.51) 
 3 -.99 (1.87) -.80 (2.75) -.19 (1.96) -.43 (1.70) -.99 (2.02) -.99 (1.43) 
 4 -1.24 (2.66) -1.26 (2.43) -.26 (1.75) -.35 (2.01) -1.49 (1.46) -.96 (1.52) 
 5 -.84 (2.82) -1.53 (2.03) -.77 (1.27) -.35 (2.40) -1.56 (1.76) -1.23 (1.86) 
 6 -1.06 (2.72) -1.84 (1.91) -1.73 (1.68) -1.03 (2.23) -1.90 (2.83) -1.72 (1.71) 
neutral 1 -.28 (1.26) -.30 (.99) .08 (.91) .08 (.98) .07 (1.27) .05 (1.06) 
 2 -.85 (2.27) -.84 (1.64) -.47 (1.96) -.19 (1.36) -.39 (2.04) .48 (1.18) 
 3 -1.77 (4.21) -.69 (1.85) -.49 (2.26) -.64 (1.62) -.73 (1.96) .37 (1.20) 
 4 -1.35 (3.90)  -.39 (1.94) -.40 (2.40) -1.12 (1.30) -.66 (2.10) .20 (1.67) 
 5 -1.17 (4.44) -.74 (2.09) -.65 (2.59) -1.01 (1.15) -.37 (1.97) .47 (2.04) 
 6 -1.10 (3.93) -.61 (2.45) -.61 (2.42) -.29 (1.55) -.48 (1.97) .32 (1.82) 
positiv 1 -.24 (1.40) -.29 (1.73)  .16 (1.27) .20 (.64) .15 (1.47)  -.18 (.94) 
 2 -.19 (2.10) -.26 (2.10) .01 (1.85) -.19 (1.46) .17 (1.44) -.57 (1.15) 
 3 -.33 (2.18) .30 (1.57) .00 (2.01) -.57 (1.88) .20 (1.70) -.52 (1.16) 
 4 -.55 (2.33) .46 (1.96) .17 (2.16) -.78 (1.96) -.73 (1.82) .27 (2.22) 
 5 -.87 (2.71) .17 (1.95) -.00 (2.28) -.48 (2.53) -.52 (1.94) .04 (1.84) 
 6 -1.13 (2.75) .19 (2.00) .10 (2.21) -.47 (2.75) -.40 (1.39) -.21 (2.35) 
trauma 1 .30 (1.04) -.55 (1.04) .05 (.97) -.29 (.71) -.52 (.98) -.33 (.83) 
 2 .30 (1.95) -1.20 (1.55) -.42 (1.68) -.33 (1.32) -.72 (1.28) -.39 (1.56) 
 3 .87 (2.57) -1.29 (2.21) -.87 (2.28) .20 (2.06) -1.53 (1.86) -1.06 (2.05) 
 4 1.37 (3.86) -.79 (2.69) -.35 (2.99) 1.61 (3.37) -1.93 (2.75) -1.35 (2.23) 
 5 1.27 (4.85) -.87 (2.51) -.22 (2.75) 1.19 (2.86) -1.92 (2.47) -1.12 (2.48) 
 6 .97 (4.60) -1.14 (2.81) -.99 (2.42) .33 (2.34) -1.93 (2.48) -.63 (2.33) 
 
 
 
 
Der Verlauf über die sechs Sekunde je Bildtyp, Messzeitpunkt und Gruppe ist in 
Abbildung 4.25 abgebildet. 
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Abb. 4.25: Verlauf der Herzratenreaktionen (HRR) auf die unterschiedlichen Bild-
typen je Messzeitpunkt für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation 
(RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
 
Die Analyse der HRR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2 
x 3 x 4 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt x 
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Bildtyp x Sekunde, Messwiederholung auf den Faktoren zwei, drei und vier) berech-
net. In Tabelle 4.36 sind die Effekte der ANOVA für die HRR dargestellt. 
 
Tab. 4.36: Statistische Kennwerte der multifaktoriellen ANOVA mit Messwieder-
holung über die Faktoren Behandlungsgruppe, Messzeitpunkt, Bildtyp 
und Sekunde  
Effekt F df p η² 
Gruppe (G) .03 1/37 .86 .00 
Messzeitpunkt (MZ) 3.56 2/74 .04* .09 
Bildtyp (Typ) 1.57 3/111 .21 .04 
Sekunde (Sek) 7.68 5/185 .00*** .17 
G x MZ .46 2/74 .62 .01 
G x Typ .99 3/111 .39 .03 
G x Sek .51 5/185 .64 .01 
MZ x Typ 4.99 6/222 .00*** .12 
MZ x Sek .96 10/370 .43 .03 
Typ x Sek 3.09 15/555 .01** .08 
G x MZ x Typ .21 6/222 .93 .01 
G x MZquad x Seklin 4.92 1/37 .03* .12 
G x Typ x Sek .41 15/555 .83 .01 
MZ x Typ x Sek 3.11 30/1110 .00*** .08 
G x MZlin x Typlin x Sekkub 4.42 1/37 .04* .11 
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05; +: p ≤ .10 marginal signifikant 
Effekte mit Indizes sind signifikante Trends und werden nur bei fehlender Signifikanz beim Effekt be-
richtet; nicht signifikante Trends werden nicht berichtet 
 
Im Folgenden werden die für die Auflösung der Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt x 
Bildtyp x Sekunde relevanten angeschlossenen posthoc Analysen berichtet. Wie in 
Abbildung 4.25 sichtbar, verändern sich die HRR erwartungsgemäß bei allen Mess-
zeitpunkten über die Sekunden, so dass diese Haupteffekte nicht detailliert berichtet 
werden.  
Eine 3 x 4 x 6 ANOVA (Messzeitpunkt x Bildtyp x Sekunde, Messwiederholung auf 
allen Faktoren) für jede Gruppe einzeln soll zeigen, in welcher Gruppe sich die Inter-
aktion wiederfindet.  
 
In Tabelle 4.37 sind die Effekte der ANOVA getrennt für die beiden Behandlungs-
gruppen dargestellt. Dies zeigt, dass sich ein unterschiedlicher Verlauf der HRR über 
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die drei Messzeitpunkte und den unterschiedlichen Bildtypen (Interaktion Messzeit-
punkt x Bildtyp x Sekunde) in beiden Behandlungsgruppen wieder findet.  
 
Tab. 4.37: Statistische Kennwerte der multifaktoriellen ANOVA mit Messwiederho-
lung über die Faktoren Messzeitpunkt, Bildtyp und Sekunde getrennt für 
die Behandlungsgruppen 
Effekt Reizkonfrontation Emotionale Unterstützung 
 F df p η² F df p η² 
Messzeitpunkt (MZ) 1.08 2/38 .34 .05 2.68 2/36 .09 .13 
MZquad     5.88 1/18 .03* .25 
Bildtyp (Typ) 1.03 3/57 .37 .05 1.97 3/54 .15 .10 
Sekunde (Sek) 3.51 5/95 .03* .16 4.91 5/90 .01** .21 
MZ x Typ 2.34 6/114 .08+ .11 3.08 6/108 .02* .15 
MZquad x Typquad 5.08 1/19 .04* .21     
MZ x Sek .51 10/190 .70 .03 2.68 10/180 .04* .13 
Typ x Sek 1.68 15/285 .17 .08 2.08 15/270 .07+ .10 
Typlin x Seklin 8.86 1/19 .01** .32 11.57 1/18 .00*** .39 
MZ x Typ x Sek 1.37 30/570 .23 .07 3.09 30/540 .01** .15 
MZlin x Typlin x Sekquad 10.75 1/19 .00*** .36     
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05; +: p ≤ .10 marginal signifikant 
Effekte mit Indizes sind signifikante Trends und werden nur bei fehlender Signifikanz beim Effekt be-
richtet; nicht signifikante Trends werden nicht berichtet 
 
Aufgrund dieser Ergebnisse wurde im Anschluss eine 2 x 3 x 6 ANOVA (Gruppe x 
Messzeitpunkt x Sekunde, Messwiederholung auf dem zweiten und dritten Faktor) für 
jeden Bildtyp berechnet. Diese Analysen geben Aufschluss darüber, auf welche 
Bildtypen die Interaktion zurückgeht. Die tabellarische Darstellung der Effekte zeigt 
Tabelle 4.38.  
Die Ergebnisse zeigen, dass sich außer bei den neutralen Bildern der Verlauf über 
die Messzeitpunkte zwischen den Gruppen (Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt x 
Sekunde) bei allen Bildtypen unterscheiden.  
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Tab. 4.38: Statistische Kennwerte der multifaktoriellen ANOVA mit Messwiederho-
lung über die Faktoren Behandlungsgruppe, Messzeitpunkt und Sekunde 
für jeden Bildtyp 
Effekt Aversive Bilder Neutrale Bilder Positive Bilder Traumarelevante Bilder 
 F df p η² F df p η² F df p η² F df p η² 
Gruppe (G) .08 1/37 .78 .00 1.72 1/37 .20 .04 .14 1/37 .71 .00 .83 1/37 .37 .02 
Messzeitpunkt 
(MZ) 
1.34 2/74 .27 .04 1.77 2/74 .19 .05 1.26 2/74 .29 .03 12.46 2/74 .00*** .25 
Sekunde (Sek) 12.68 5/185 .00*** .26 2.86 5/185 .05* .07 .58 5/185 .59 .02 1.01 5/185 .36 .03 
Sekundequad     5.89 1/37 .02* .14         
Sekundekub             4.98 1/37 .03* .12 
G x MZ .55 2/74 .58 .02 .26 2/74 .70 .01 .37 2/74 .67 .01 .01 2/74 .99 .00 
G x Sek .08 5/185 .96 .00 .68 5/185 .54 .02 .65 5/185 .55 .02 .46 5/185 .62 .01 
MZ x Sek 1.56 10 
/370 
.18 .04 1.43 10 
/370 
.23 .04 1.56 10 
/370 
.19 .04 4.47 10 
/370 
.00*** .11 
MZlin x Sekquad 5.73 1/37 .02* .13 7.55 1/37 .01** .17         
G x MZ x Sek 1.31 10 
/370 
.27 .03 .88 10 
/370 
.48 .02 1.65 10 
/370 
.17 .04 1.42 10 
/370 
.23 .04 
G x MZlin x Sekquad 11.21 1/37 .00*** .23             
G x MZquad x Seklin         5.03 1/37 .03* .12     
G x MZlin x Sekkub             5.86 1/37 .02* .14 
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05; +: p ≤ .10 marginal signifikant 
Effekte mit Indizes sind signifikante Trends und werden nur bei fehlender Signifikanz beim Effekt be-
richtet; nicht signifikante Trends werden nicht berichtet 
 
Um den Unterschied zwischen den Gruppen zu analysieren und diese Interaktionen 
aufzulösen, werden für die Bildtypen „aversiv“, „positiv“ und „traumarelevant“ 3 x 6 
ANOVAs mit Messwiederholung (Faktor Messzeitpunkt und Sekunde, Messwieder-
holung auf beiden Faktoren) getrennt für die Gruppen berechnet. Die Ergebnisse 
dieser Analysen sind in Tabelle 4.39 dargestellt.  
 
Der Sekundenverlauf der aversiven Bilder verändert sich demnach über die Mess-
zeitpunkte hinweg nur in der RK Gruppe (Interaktion Messzeitpunkt x Sekunde), in-
sofern, dass diese Gruppe beim ersten Messzeitpunkt mit einer starken Herzraten-
dezeleration reagiert und beim dritten Messzeitpunkt keine starke Reaktion sichtbar 
ist. Die Probanden zeigen eine Habituation auf diese Bilder. Die EU Gruppe zeigt bei 
diesen Bildern nur einen Sekundeneffekt und keine Interaktion über die Messzeit-
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punkte. Dies zeigt, dass in der EU Gruppe keine Habituation der HRR auf die aversi-
ven Bilder stattfindet und die Probanden auf diese Bilder zu allen drei Messzeit-
punkten mit einer Herzratendezeleration reagieren. 
 
Tab. 4.39: Statistische Kennwerte der multifaktoriellen ANOVA mit Messwiederho-
lung über die Faktoren Messzeitpunkt und Sekunde getrennt für die Be-
handlungsgruppen 
Bildtyp Effekt  Reizkonfrontation Emotionale Unterstützung 
  F df p η² F df p η² 
Aversiv          
 Messzeitpunkt (MZ) .79 2/38 .44 .04 1.01 2/36 .37 .05 
 Sekunde (Sek) 5.10 5/95 .01** .21 10.42 5/90 .00*** .37 
 MZ x Sek 1.64 10/190 .19 .08 1.18 10/180 .32 .06 
 MZlin x Sekquad 13.21 1/19 .00*** .41     
Positiv           
 Messzeitpunkt (MZ) 1.62 2/38 .21 .08 .12 2/36 .80 .01 
 Sekunde (Sek) .34 5/95 .74 .02 1.09 5/90 .36 .06 
 MZ x Sek 1.44 10/190 .23 .07 1.73 10/180 .18 .09 
 MZlin x Sekquad     5.40 1/18 .03* .23 
Traumarelevant         
 Messzeitpunkt (MZ) 5.17 2/38 .01** .21 8.01 2/36 .00*** .31 
 Sekunde (Sek) .81 5/95 .43 .04 .63 5/90 .56 .03 
 Sekkub 4.98 1/19 .04* .21     
 MZ x Sek 1.01 10/190 .39 .05 5.33 10/180 .00*** .23 
 MZlin x Sek4. Ord. 5.26 1/19 .03* .22     
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05; +: p ≤ .10 marginal signifikant 
Effekte mit Indizes sind signifikante Trends und werden nur bei fehlender Signifikanz beim Effekt be-
richtet; nicht signifikante Trends werden nicht berichtet 
 
Bei den positiven Bildern verändert sich der Verlauf in der EU Gruppe von einer 
Herzratendezeleration in einen quadratischen Verlauf über die Sekunden beim 
zweiten und dritten Messzeitpunkt. Die Reaktionen auf diese Bilder verändern in der 
RK Gruppe ihren Verlauf über die Messzeitpunkte hinweg nicht signifikant. Die oben 
beschriebene Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt x Sekunde ergibt sich demnach 
daraus, dass sich die HRR auf die positiven Bilder nur in der EU Gruppe verändern. 
 
Der Verlauf der Reaktion auf die traumarelevanten Bilder verändert sich, wie auch in 
der Abbildung sichtbar, in beiden Gruppen von einer Herzratenakzeleration in eine 
Herzratendezeleration zum zweiten und dritten Messzeitpunkt (Interaktion Messzeit-
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punkt x Sekunde). Die Verläufe unterscheiden sich jedoch über den zweiten und 
dritten Messzeitpunkt, so dass für die traumarelevanten Bilder für jeden Messzeit-
punkt eine 2 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Sekunde, Messwieder-
holung auf dem Sekundenfaktor) berechnet wurde. 
 
Zum zweiten Messzeitpunkt zeigt sich trendanalytisch eine signifikante Interaktion 
Gruppe x Sekunde (Gruppe x SekundekubF(1,39) = 6.88; p ≤ .05; η² = .15). Die 
Haupteffekte sind nicht signifikant.  
Diese Interaktion wird trendanalytisch auch zum dritten Messzeitpunkt hoch signifi-
kant (Gruppe x SekundekubF(1,38) = 7.97; p ≤ .01; η² = .17). Die Haupteffekte sind 
nicht signifikant.  
Dies zeigt, dass sich die beiden Behandlungsgruppen in den Verläufen der HRR auf 
die traumarelevanten Bilder unterscheiden. Die RK Gruppe zeigt zu beiden Mess-
zeitpunkten eine leichte Dezeleration, die jedoch nach der zweiten bzw. dritten Se-
kunde wieder zurückgeht, so dass sich über die sechs Sekunden ein kubischer Ver-
lauf ergibt und keine deutliche Dezeleration der Herzrate sichtbar ist. Die EU Gruppe 
zeigt hingegen zu beiden Messzeitpunkten eine deutliche Dezeleration der Herzrate. 
Die Betrachtung der Daten zeigt, dass diese zum zweiten Messzeitpunkt stärker 
ausgeprägt ist als zum dritten Messzeitpunkt. 
 
Die HRR auf die traumarelevanten Bilder verändern sich demnach in beiden 
Gruppen von einer starken Herzratenakzeleration in eine Herzratendezelaration zum 
zweiten und dritten Messzeitpunkt, wobei die Herzratendezeleration in der EU 
Gruppe deutlich stärker ausgeprägt ist als in der RK Gruppe. Abbildung 4.26 gibt die 
Unterschiede zwischen den Gruppen in den HRR auf die traumarelevanten Bilder 
wieder.  
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Abb. 4.26: Herzratenreaktionen (HRR) auf das traumarelevante Bildmaterial für den 
zweiten und dritten Messzeitpunkt (MZ) für die Behandlungsgruppen Reiz-
konfrontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU)  
 
4.4.3.4 Elektrodermale Reaktionen auf das Bildmaterial  
In Tabelle 4.40 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der SCR auf die 
unterschiedlichen Bildtypen pro Gruppe dargestellt. Aufgrund fehlender Werte ist die 
Probandenzahl in der RK Gruppe leicht abweichend. 
 
Tab. 4.40: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der √SCR (µS) zu den 
drei Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation 
(RK) und emotionale Unterstützung (EU)  
Bildtyp Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n 
  M (SD) M (SD) M (SD)  
aversiv RK .23 (.23) .12 (.14) .11 (.15) 22 
 EU .19 (.20) .08 (.06) .10 (.14) 23 
neutral RK .12 (.13) .10 (.15) .09 (.14) 22 
 EU .09 (.08) .08 (.10) .10 (.11) 23 
positiv RK .14 (.15) .07 (.08) .07 (.10) 22 
 EU .12 (.11) .09 (.09) .10 (.16) 23 
trauma RK .34 (.28) .10 (.11) .09 (.18) 22 
 EU .26 (.23) .10 (.09) .09 (.09) 23 
 
Die Standardabweichungen sind dabei oft gleichgroß oder größer als die Mittelwerte 
(s. Tabelle 4.40). Die explorative Datenanalyse und Eliminierung der Ausreißer er-
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brachte jedoch keinen Effekt auf die Standardabweichung und das Ergebnis der 
Analyse, so dass die ANOVA mit allen Probanden berechnet wurde. 
 
Der Mittelwertsvergleich der SCR auf die Bildtypen wurde mit einer 2 x 3 x 4 ANOVA 
mit Messwiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt x Bildtyp, 
Messwiederholungen auf den Faktoren zwei und drei). 
Diese ergibt einen höchst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,86) = 10.85; p ≤ 
.001; η² = .20) und einen höchst signifikanten Effekt der Bildtypen (F(3,129) = 15.61; 
p ≤ .001; η² = .27). Weiterhin zeigt sich eine höchstsignifikante Messzeitpunkt x Bild-
typ Interaktion (F(6,258) = 17.39; p ≤ .001; η² = .29). Es gibt keinen signifikanten 
Unterschied zwischen den Gruppen, so dass die weiteren Analysen über alle Perso-
nen der Traumagruppe (n = 45) berechnet wurden. Auch bei der SCR auf die Bild-
typen zum ersten Messzeitpunkt unterscheiden sich die Gruppen nicht signifikant 
voneinander, so dass auf eine Kovarianzanalyse verzichtet wurde. 
 
Zur Aufklärung der Interaktion ergibt eine ANOVA (Faktor Messzeitpunkt, 3-fach ge-
stuft) für jeden Bildtyp getrennt, dass die SCR nur bei den aversiven (F(2,88) = 9.11; 
p ≤ .001; η² = .17) und den traumarelevanten Bildern (F(2,88) = 24.64; p ≤ .001; η² = 
.36) signifikant zurückgeht. Der Verlauf der positiven und neutralen Bilder ist nicht 
signifikant. Der posthoc Vergleich nach Bonferroni zeigt den Rückgang bei beiden 
Bildtypen vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt (p < .05); zum dritten Messzeit-
punkt verändert sich die SCR nicht mehr signifikant.  
Bei Betrachtung der Werte zum ersten Messzeitpunkten zeigt sich, dass die initialen 
Reaktionen auf die Bildtypen unterschiedlich ist (Bildtypeffekt im ersten MZ (F(3,132) 
= 29.72; p ≤ .001; η² = .40). Die Reaktion auf die traumarelevanten und aversiven 
Bilder ist deutlich stärker als die Reaktion auf die neutralen und positiven Bilder. Der 
posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass die Reaktion auf die trauma-
relevanten Bilder am stärksten ist und sich von allen anderen Bildtypen unterschei-
det. Die Reaktion der aversiven Bilder unterscheidet sich auch von allen Bildtypen. 
Die Reaktionen auf die neutralen und positiven Bilder unterscheiden sich nicht von-
einander. Zum zweiten und dritten Messzeitpunkt zeigen sich keine signifikanten 
Unterschiede mehr in der SCR auf die Bildtypen, die Reaktion auf die aversiven und 
traumarelevanten Bilder ist zu den Messzeitpunkten deutlich zurückgegangen (s. 
Abbildung 4.27). 
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Abb. 4.27: Mittelwerte und Standardfehler der √SCR auf die unterschiedlichen Bild-
typen über die Messzeitpunkte 
 
4.4.4 Betrachtungsdauer der Bilder 
Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Betrachtungsdauer pro Bildtyp, 
Messzeitpunkt und Gruppe sind in Tabelle 4.41 dargestellt. 
 
Tab. 4.41: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der log-transformierten 
Betrachtungsdauer (ms) zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die Be-
handlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstützung 
(EU) 
Bildtyp Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n 
  M (SD) M (SD) M (SD)  
aversiv RK 7.73 (.59) 7.82 (.54) 7.71 (.49) 23 
 EU 7.83 (.58) 7.64 (.76) 7.64 (.57) 23 
neutral RK 7.92 (.51) 7.78 (.46) 7.73 (.42) 23 
 EU 7.87 (.50) 7.76 (.74) 7.64 (.55) 23 
positiv RK 8.64 (.61) 8.41 (.52) 8.31 (.52) 23 
 EU 8.47 (.52) 8.24 (.81) 8.14 (.56) 23 
trauma RK 7.88 (.78) 8.01 (.68) 7.85 (.64) 23 
 EU 7.88 (.75) 7.78 (.86) 7.73 (.73) 23 
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Abbildung 4.28 veranschaulicht den Verlauf der Betrachtungszeit über die drei Mess-
zeitpunkte hinweg für jede Gruppe und jeden Bildtyp. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.28: Mittelwerte und Standardfehler der log-transformierten Betrachtungszeit 
über die Messzeitpunkte für die unterschiedlichen Bildtypen für die Be-
handlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstützung 
(EU) 
 
Die Mittelwerte der Betrachtungsdauer der unterschiedlichen Bilder über die drei 
Messzeitpunkte wurden mit einer 2 x 3 x 4 Varianzanalyse mit Messwiederholung 
(Gruppe x Messzeitpunkt x Bildtyp, Messwiederholungen auf den Faktoren zwei und 
drei) analysiert. 
Signifikante Effekte ergeben sich auf den Faktoren Messzeitpunkt (F(2,88) = 4.51; p 
≤ .05; η² = .09), Bildtyp (F(3,132) = 36.81; p ≤ .001; η²=.46) und in der Interaktion 
Messzeitpunkt x Bildtyp (F(6,264) = 4.94; p ≤ .001; η² = .10). Trendanalytisch zeigt 
sich eine hochsignifikante quadratische Interaktion zwischen Gruppe x Messzeit-
punkt x Bildtyp (MZquadratisch x TypquadratischF (1,44) = 7.614; p ≤ .05; η²=.15).  
 
Zur Analyse der Interaktion wurde eine 3 x 4 ANOVA (Messzeitpunkt x Bildtyp) ge-
trennt für die Gruppen berechnet. Diese zeigt in beiden Gruppen einen höchst signi-
fikanten Bildtypeffekt (EU: F(3,66) = 16.79; p ≤ .001; η²=.43; RK: F(3,66) = 20.08; p ≤ 
.001; η²=.48). In beiden Gruppen werden die positiven Bilder signifikant länger be-
trachtet (posthoc Bonferroni Test p ≤ .05) als die restlichen Bildtypen. Der Faktor 
Messzeitpunkt zeigt in beiden Gruppen einen linearen Trend (EU: Flinear(1,22) = 5.60; 
p ≤ .05; η²=.20; RK: Flinear(1,22) = 4.52; p ≤ .05; η²=.17). Die Interaktion Messzeit-
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punkt x Bildtyp wird nur in der RK Gruppe signifikant (F(6,132) = 4.32; p ≤ .05; η² = 
.16).  
Um zu untersuchen, auf welche Bildtypen dies zurückgeht, wurden paarweise 
ANOVAs (Messzeitpunkt (3) x Bildtyp (2) für die RK Gruppe) zwischen den einzelnen 
Bildtypen berechnet. Hier zeigt sich eine Interaktionen zwischen Messzeitpunkt x Typ 
bei den aversiven und neutralen Bildern (F(2,44) = 5.40; p ≤ .05; η² = .20), den aver-
siven und positiven Bildern (F(2,44) = 7.33; p ≤ .05; η² = .25), den neutralen und 
traumarelevanten Bildern (F(2,44) = 4.27; p < .05; η² = .16) und den positiven und 
traumarelevanten Bildern (F(2,44) = 5.36; p ≤ .05; η² = .20). Dies zeigt die unter-
schiedlichen Verläufe der positiven und neutralen im Vergleich zu den aversiven und 
traumarelevanten Bildtypen. Die positiven und neutralen Bilder nehmen über die drei 
Messzeitpunkt in ihrer Betrachtungszeit signifikant ab (Messzeitpunkteffekt F(2,44) = 
6.17; p ≤ .05; η² = .22), unterscheiden sich in ihrem Verlauf jedoch nicht voneinander. 
Die positiven Bilder werden allerdings in allen drei Messzeitpunkten signifikant länger 
betrachtet (Bildtypeffekt F(1,22) = 86.48; p ≤ .001; η² = .80) als die neutralen Bilder. 
Bei den aversiven und neutralen Bildtypen nimmt die Betrachtungszeit zum zweiten 
Messzeitpunkt im Vergleich zum ersten Messzeitpunkt zu und zum dritten Messzeit-
punkt dann wieder ab. Dieser Verlauf zeigt sich bei beiden Bildtypen. Die traumare-
levanten Bilder werden dabei jeweils marginal länger betrachtet als die aversiven 
Bilder (F(1,22) = 3.93; p = .06; η² = .15).  
 
Die EU Gruppe zeigt in der Interaktion (MZ x Bildtyp) nur einen marginal linearen 
Trend (MZlinear x TypquadratischF(1,22) = 3.90; p = .061; η²=.15). Hier geht die Betrach-
tungszeit bei allen Bildtypen über die drei Messzeitpunkt signifikant zurück (Mess-
zeitpunktlinearF(1,22) = 5.60; p ≤ .05; η²=.20). Eine Zunahme der Betrachtungszeit 
zum zweiten Messzeitpunkt lässt sich nicht finden. Die marginale Interaktion entsteht 
durch die leicht unterschiedlichen Stärken der Abnahme. So ergibt sich im Vergleich 
der Traumabilder zu den positiven Bildern eine trendanalytisch lineare Interaktion 
(MZlinear x TyplinearF (1,22) = 5.12; p ≤ .05; η²=.19), die zeigt, dass die Abnahme der 
Betrachtungszeit bei den positiven Bildern stärker ist als die der Traumabilder. Die 
anderen Bildtypen interagieren nicht untereinander. 
 
Die Verläufe der Betrachtungsdauer der aversiven und traumarelevanten Bildtypen 
unterscheiden sich demnach zwischen den Gruppen. In der RK Gruppe nehmen die 
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Betrachtungszeiten in beiden Bildtypen zum zweiten Messzeitpunkt zu, wohingegen 
die EU Gruppe eine kontinuierliche Abnahme über die drei Messzeitpunkte zeigt. Da 
sich die Betrachtungszeiten der Bildtypen zum ersten Messzeitpunkt zwischen den 
Gruppen nicht unterscheiden, erübrigt sich eine kovarianzanalytische Auswertung 
der Daten. Die Interaktion in der RK Gruppe und die Abnahme der Betrachtungszeit 
in der EU Gruppe ist in Abbildung 4.29 grafisch dargestellt.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abb. 4.29: Mittelwerte und Standardfehler der Betrachtungsdauer der aversiven und 
traumarelevanten Bilder für die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation 
(RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
 
4.4.5 Bewertung der Bilder  
Die Mittelwerte und Standardabweichungen der unterschiedlichen Bewertungen pro 
Bildtyp, Messzeitpunkt und Behandlungsgruppe sind in Tabelle 4.42 dargestellt. 
 
Es wurde für jede Bewertung eine 2 x 3 x 4 Varianzanalyse mit Messwiederholung 
(Gruppe x Messzeitpunkt x Bildtyp, Messwiederholungen auf den Faktoren zwei und 
drei) berechnet, die die Mittelwerte für die unterschiedlichen Bildtypen über die drei 
Messzeitpunkte zwischen den Behandlungsgruppen vergleicht. 
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Tab. 4.42: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) Bewertungen der Bildty-
pen zu den drei Messzeitpunkten (MZ) für die Behandlungsgruppen Reiz-
konfrontation (RK) und emotionale Unterstützung (EU) 
Bewertung Bildtyp Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n 
   M (SD) M (SD) M (SD)  
Arousal       
 aversiv RK 5.86 (1.84) 4.89 (2.02) 5.00 (2.40) 23 
  EU 5.67 (1.98) 5.10 (2.41) 4.76 (1.96) 23 
 neutral RK 1.88 (1.13) 1.69 (1.25) 1.61 (1.00) 23 
  EU 1.91 (1.15) 2.05 (1.48) 1.70 (1.19) 23 
 positiv RK 1.15 (.28) 1.04 (.09) 1.05 (.11) 23 
  EU 1.23 (.54) 1.34 (.68) 1.41 (.90) 23 
 trauma RK 6.69 (1.59) 4.41 (2.30) 4.52 (2.34) 23 
  EU 6.03 (1.87) 4.76 (2.53) 4.10 (2.02) 23 
Traumarelevanz      
 aversiv RK 1.53 (.84) 1.26 (.52) 1.28 (.70) 23 
  EU 1.50 (.85) 1.29 (.66) 1.32 (.61) 23 
 neutral RK 1.14 (.22) 1.03 (.10) 1.08 (.20) 23 
  EU 1.13 (.27) 1.13 (.33) 1.09 (.26) 23 
 positiv RK 1.02 (.09) 1.00 (.00) 1.00 (.00) 23 
  EU 1.02 (.09) 1.00 (.02) 1.06 (.15) 23 
 trauma RK 4.05 (.73) 3.24 (.99) 3.18 (1.06) 23 
  EU 3.68 (.82) 3.11 (1.09) 3.10 (1.08) 23 
Valenz       
 aversiv RK 7.14 (1.37) 6.94 (1.34) 7.04 (1.38) 23 
  EU 7.22 (1.02) 6.95 (1.20) 6.72 (1.08) 23 
 neutral RK 4.03 (1.24) 4.12 (1.30) 4.12 (1.25) 23 
  EU 4.17 (1.37) 4.22 (1.25) 4.16 (1.35) 23 
 positiv RK 1.20 (.33) 1.26 (.44) 1.21 (.37) 23 
  EU 1.49 (.59) 1.50 (.72) 1.54 (.67) 23 
 trauma RK 7.20 (1.21) 6.33 (1.77) 6.34 (1.69) 23 
  EU 7.07 (1.19) 6.41 (1.19) 6.17 (1.16) 23 
 
Arousal 
Die ANOVA der Bewertung „Arousal“ zeigt einen höchst signifikanten Messzeit-
punkteffekt (F(2,88) = 17.58; p ≤ .001; η² = .29), einen höchst signifikanten Bildtyp-
effekt (F(3,132) = 168.17; p ≤ .001; η² = .79) und eine höchst signifikante Interaktion 
Messzeitpunkt x Bildtyp (F(6,264) = 19.41; p ≤ .001; η² = .31). Der Effekt der Gruppe 
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und die Interaktionen Gruppe x Messzeitpunkt, Gruppe x Bildtyp und Gruppe x 
Messzeitpunkt x Bildtyp sind nicht signifikant. 
 
Zur Auflösung der Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp wurde für jeden Bildtyp eine 
univariate dreifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Messwiederholung 
auf dem Faktor Messzeitpunkt) und für jeden Messzeitpunkt eine univariate vierfakto-
rielle ANOVA (Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp) berechnet. Dazu wurden 
alle Analysen über die gesamte Behandlungsgruppe berechnet. Abbildung 4.30 stellt 
die Verläufe der Bildtypen über die Messzeitpunkte hinweg dar. 
 
Die Analysen der Bildtypen ergeben höchst signifikante Messzeitpunkteffekte bei den 
aversiven (F(2,90) = 8.59; p ≤ .001; η² = .16) und den traumarelevanten Bildern 
(F(2,90) = 29.65; p ≤ .001; η² = .40). Bei den neutralen Bildern zeigt sich ein signifi-
kant linearer Trend im Messzeitpunkt (F(1,45) = 6.08; p ≤ .05; η² = .12). 
Die Bewertung der aversiven und traumarelevanten Bilder reduziert sich vom ersten 
zum zweiten Messzeitpunkt signifikant (p < .05, nach Bonferronikorrektur) und bleibt 
zum dritten Messzeitpunkt hin stabil. Die mittleren Differenzen der neutralen Bilder 
werden im posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) nicht mehr signifikant. 
 
Im Folgenden werden die Unterschiede zwischen den Bildtypen zu den einzelnen 
Messzeitpunkten dargestellt. Zum Vergleich der Einschätzung des Arousals beim 
ersten Messzeitpunkt wird auf Kapitel 4.3.8 verwiesen. Hierbei zeigt sich, dass, bis 
auf die aversiven und traumarelevanten Bilder, alle Bildtypen unterschiedlich hin-
sichtlich des Arousals eingeschätzt werden.  
Auch beim zweiten und dritten Messzeitpunkt unterscheiden sich die Bildtypen hin-
sichtlich der Bewertung des Arousals höchst signifikant (Messzeitpunkt 2: F(3,135) = 
91.17; p ≤ .001; η² = .67; Messzeitpunkt 3: F(3,135) = 94.29; p ≤ .001; η² = .68). Bei 
den posthoc Vergleichen nach Bonferroni (p < .05) zeigt sich weiterhin kein Unter-
schied in der Einschätzung der aversiven und traumarelevanten Bilder im zweiten 
und dritten Messzeitpunkt. Die mittlere Differenz der beiden Bildtypen (aversiv – 
traumarelevant) wechselt jedoch vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt ihr Vorzei-
chen vom Negativen ins Positive, was dann bis zum dritten Messezeitpunkt erhalten 
bleibt. Dies zeigt, dass zum ersten Messzeitpunkt die traumarelevanten Bilder höher 
hinsichtlich des Arousals eingeschätzt werden, die Reduktion der Einschätzung zum 
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zweiten Messzeitpunkt dann stärker ist als bei den aversiven Bildern, so dass die 
traumarelevanten Bilder beim zweiten und dritten Messzeitpunkt niedriger einge-
schätzt werden. 
Die aversiven und traumarelevanten Bildtypen unterscheiden sich auch signifikant 
von den neutralen und positiven Bildern zu beiden Messzeitpunkten (p < .05). Beim 
zweiten Messzeitpunkt unterscheiden sich auch noch die neutralen und positiven 
Bilder voneinander, was sich aber durch die leichte Reduktion in der Einschätzung 
der neutralen Bilder zum dritten Messzeitpunkt hin verändert, so dass beim dritten 
Messzeitpunkt der Unterschied zwischen den neutralen und positiven Bildern nicht 
mehr signifikant wird.  
 
Die oben genannte Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp entsteht demnach aus der 
unterschiedlichen Reduktion der Einschätzung bei den traumarelevanten und aversi-
ven Bildern, wohingegen die Einschätzungen der neutralen und positiven Bilder 
relativ stabil bleiben. 
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Abb. 4.30: Mittelwerte und Standardfehler der Einschätzung des Arousals der unter-
schiedlichen Bildtypen über die Messzeitpunkte  
 
Traumarelevanz 
Die ANOVA der Bewertung „Traumarelevanz“ ergibt signifikante Effekte auf den 
Faktoren Messzeitpunkt (F(2,88) = 34.15; p ≤ .001; η² = .44), Bildtyp (F(3,132) = 
246.47; p ≤ .001; η² = .85) und in der Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp (F(6,264) = 
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19.35; p ≤ .001; η² = .31). Die Gruppen unterscheiden sich in der Einschätzung der 
Bildtypen über die Messzeitpunkte hinweg nicht.  
 
Zur Auflösung der Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp wurde für jeden Bildtyp eine 
univariate dreifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Messwiederholung 
auf dem Faktor Messzeitpunkt) und für jeden Messzeitpunkt eine univariate vierfakto-
rielle ANOVA (Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp) gerechnet. Dazu wurden 
alle Analysen über die gesamte Behandlungsgruppe berechnet. Abbildung 4.31 stellt 
die Verläufe der Bildtypen über die Messzeitpunkte hinweg dar. 
 
Die Analysen für jeden Bildtyp ergeben höchst signifikante Messzeitpunkteffekte bei 
den aversiven (F(2,90) = 10.06; p ≤ .001; η² = .18) und den traumarelevanten 
(F(2,90) = 30.28; p ≤ .001; η² = .40) Bildern. Die posthoc Vergleiche nach Bonferroni 
zeigen bei beiden Bildern einen signifikanten Rückgang in der Bewertung der Trau-
marelevanz vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt (p < .05), die dann bis zum drit-
ten Messzeitpunkt stabil bleibt. Hierbei ist die Reduktion der traumarelevanten Bilder 
jedoch deutlich stärker als die der aversiven (größere Differenz zwischen den beiden 
Messzeitpunkten). Der Messzeitpunkteffekt der neutralen Bilder ist marginal signifi-
kant (F(2,90) = 2.97; p = .06; η² = .06) und folgt einem linearen Trend (F(1,45) = 
5.57; p ≤ .05; η² = .11). In den posthoc Vergleichen nach Bonferroni (p < .05) lässt 
sich kein Unterschied mehr zwischen den Messzeitpunkten feststellen. Die Bewer-
tung der positiven Bilder zeigt trendanalytisch einen quadratischen Verlauf (F(1,45) = 
5.65; p ≤ .05; η² = .11), der zeigt, dass die Bilder vom ersten zum zweiten Messzeit-
punkt zwar leicht weniger, zum dritten Messzeitpunkt hin aber wieder etwas höher 
hinsichtlich der Traumarelevanz eingeschätzt werden. Die paarweisen posthoc Ver-
gleiche nach Bonferroni sind auf dem .05 Niveau nicht signifikant.  
 
Im Folgenden werden die Unterschiede zwischen den Bildtypen zu den einzelnen 
Messzeitpunkten dargestellt. Zum Vergleich der Einschätzung der Traumarelevanz 
beim ersten Messzeitpunkt wird auf Kapitel 4.3.8 verwiesen. Hierbei zeigt sich, dass 
alle Bildtypen unterschiedlich hinsichtlich der Traumarelevanz eingeschätzt werden.  
Auch beim zweiten und dritten Messzeitpunkt unterscheiden sich die Bildtypen hin-
sichtlich der Bewertung der Traumarelevanz höchst signifikant (Messzeitpunkt 2: 
F(3,135) = 170.84; p ≤ .001; η² = .79; Messzeitpunkt 3: F(3,135) = 155.81; p ≤ .001; 
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η² = .78). Bei den posthoc Vergleichen nach Bonferroni (p < .05) zeigt sich jedoch, 
dass sich, anders als beim ersten Messzeitpunkt, die Bewertungen der neutralen und 
positiven Bilder nicht mehr voneinander unterscheiden. Die anderen Bildtypen unter-
scheiden sich zum zweiten und auch zum dritten Messzeitpunkt voneinander. 
 
Die oben genannte Interaktion ergibt sich demnach hauptsächlich aus der Reduktion 
der traumarelevanten und aversiven Bilder vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt. 
Insgesamt wird deutlich, dass die traumarelevanten Bilder, obwohl sich die Einschät-
zungen über die Zeit reduzieren, zu allen drei Messzeitpunkten am höchsten hin-
sichtlich der Traumarelevanz eingeschätzt werden.  
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Abb. 4.31: Mittelwerte und Standardfehler der Einschätzung der Traumarelevanz der 
unterschiedlichen Bildtypen über die Messzeitpunkte  
 
Valenz 
Die Beurteilung der Valenz der Bilder zeigt einen höchstsignifikanten Messzeitpunkt-
effekt (F(2,88) = 11.78; p ≤ .001; η² = .21), einen höchstsignifikanten Bildtypeneffekt 
(F(3,132) = 456.30; p ≤ .001; η² = .91) und eine höchstsignifikante Messzeitpunkt x 
Bildtyp Interaktion (F(6,264) = 7.95; p ≤ .001; η² = .15). Ein Effekt der Gruppe oder 
eine Interaktion Gruppen x Messzeitpunkt oder Bildtyp kann nicht nachgewiesen 
werden. 
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Zur Auflösung der Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp wurde für jeden Bildtyp eine 
univariate dreifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Messwiederholung 
auf dem Faktor Messzeitpunkt) und für jeden Messzeitpunkt eine univariate vierfakto-
rielle ANOVA (Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp) berechnet. Die Analysen 
wurden über die gesamte Stichprobe der Behandelten berechnet. Abbildung 4.32 
stellt die Verläufe der Bildtypen über die Messzeitpunkte hinweg grafisch dar. 
 
Die Analyse für jeden Bildtyp zeigt einen signifikanten Messzeitpunkteffekt bei den 
aversiven Bildern (F(2,90) = 3.11; p ≤ .05; η² = .07) und einen höchst signifikanten 
Messzeitpunkteffekt bei den traumarelevanten Bildern (F(2,90) = 17.47; p ≤ .001; η² 
= .28).  
Die Einschätzung der Valenz geht bei beiden Bildern zurück, wobei sich die Reduk-
tion bei den aversiven Bildern erst in der Reduktion bis zum dritten Messzeitpunkt 
zeigt (posthoc Vergleiche nach Bonferroni, p < .05). Die Differenzen vom ersten zum 
zweiten und vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt sind nicht signifikant. 
Bei den traumarelevanten Bildern reduziert sich die Einschätzung der Valenz vom 
ersten zum zweiten Messzeitpunkt signifikant und bleibt dann bis zum dritten Mess-
zeitpunkt stabil (posthoc Vergleiche nach Bonferroni, p < .05). 
Die Einschätzung der neutralen und positiven Bilder verändert sich über die Mess-
zeitpunkte hinweg nicht. 
 
Im Folgenden werden die Unterschiede zwischen den Bildtypen zu den einzelnen 
Messzeitpunkten dargestellt. Zum Vergleich der Einschätzung der Valenz beim 
ersten Messzeitpunkt wird auf Kapitel 4.3.8 verwiesen. Hier unterscheiden sich die 
traumarelevanten und aversiven Bilder in der Bewertung nicht. Jedoch unterscheiden 
sich beide von den neutralen und den positiven Bildern. 
Auch zum zweiten und dritten Messzeitpunkt unterscheiden sich die Einschätzungen 
der Bilder höchst signifikant (Messzeitpunkt 2: F(3,135) = 329.01; p ≤ .001; η² = .88; 
Messzeitpunkt 3: F(3,135) = 301.96; p ≤ .001; η² = .87). Die posthoc Vergleiche nach 
Bonferroni zeigen, dass sich zum zweiten und dritten Messzeitpunkt alle Bilder hin-
sichtlich der Bewertung unterscheiden (p < .05). Das heißt, die Bewertung der trau-
marelevanten Bilder reduziert sich zum zweiten Messzeitpunkt so deutlich, dass sie 
signifikant niedriger hinsichtlich der Valenz eingeschätzt werden als die aversiven 
Bilder. Dies bleibt bis zum dritten Messzeitpunkt stabil. 
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Die Einschätzungen der neutralen und positiven Bilder bleiben vom ersten zum 
zweiten und auch zum dritten Messzeitpunkt stabil, so dass sie weiterhin deutlich 
niedriger eingeschätzt werden als die aversiven und traumalrelevanten Bilder. 
Die oben genannte Interaktion entsteht demnach aus der deutlich niedrigeren Ein-
schätzung der traumarelevanten Bilder zum zweiten und dritten Messzeitpunkt. 
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Abb. 4.32: Mittelwerte und Standardfehler der Einschätzung der Valenz der unter-
schiedlichen Bildtypen über die Messzeitpunkte 
 
4.4.6 Zusammenfassung der Effekte der Behandlungsbedingungen 
Zusammenfassend zeigt sich, dass die Symptomatik in beiden Gruppen deutlich zu-
rückgeht. Diese zeigt sich sowohl in den einzelnen Clustern der Diagnosestellung als 
auch in den störungsspezifischen und unspezifischen Fragebogen. Hierbei zeigt sich 
jedoch, dass die dysfunktionalen Schuldgedanken, die Zustandsangst und die 
Angstsensitivität in der EU Gruppe zum Follow-up wieder zunehmen, wohingegen 
sich die Werte in der RK Gruppe weiter reduzieren.  
Bei den Herzratenreaktionen auf das Bildmaterial zeigt sich, dass die EU Gruppe 
zum zweiten und dritten Messzeitpunkt mit einer deutlicheren Herzratendezeleration 
auf die traumarelevanten Bilder reagiert als die RK Gruppe. Auch in der tonischen 
HR zeigen sich Unterschiede zwischen den Gruppen, insofern, dass die RK Gruppe 
über alle drei Messzeitpunkte eine deutlich höhere tonische HR zeigt als die EU 
Gruppe. Ein weiterer Unterschied ist in der Betrachtungszeit der aversiven und trau-
marelevanten Bilder zu finden. Hier nimmt die Betrachtungszeit in der RK Gruppe 
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zum zweiten und dritten Messzeitpunkt zu, wohingegen sich in der EU Gruppe eine 
kontinuierliche Abnahme zeigt. 
In den weiteren erhobenen Variablen unterscheiden sich die Behandlungs-
bedingungen nicht.  
 
 
4.5 Zusammenhänge der erhobenen Daten innerhalb der behandelten 
Stichprobe 
Die Analyse der Zusammenhänge des psychischen Beeinträchtigungsausmaßes 
sowie den behavioralen und psychophysiologischen Variablen zum ersten Messzeit-
punkt mit den Therapieeffekten erfolgte mittels Korrelationsanalysen. Nach deren 
Darstellung folgen im nächsten Kapitel die Ergebnisse der gerechneten 
Regressionsanalysen.  
 
Der Versuch einer faktorenanalytischen Reduktion der Variablen erbrachte keine zu-
friedenstellenden stabilen Faktoren, so dass im Weiteren die korrelativen Zusam-
menhänge und Prädiktoren mit den Einzelvariablen berichtet werden. Die Ergebnisse 
der Faktorenanalyse sind im Anhang (s. Kapitel 8.4) dargestellt. 
 
Auf die Wiedergabe aller korrelativer Zusammenhänge zwischen den erhobenen 
Daten wird aus Gründen der Überschaubarkeit an dieser Stelle verzichtet. Stattdes-
sen werden die Zusammenhänge möglicher prädiktiver Variablen mit dem Rückgang 
der Symptomatik als Indikator des Behandlungserfolges dargestellt. Hierzu werden 
ausgewählte Variablen des ersten Messzeitpunktes mit der Reduktion der Symptome 
vom ersten zum dritten Messzeitpunkt (Differenzwert dritte Messzeitpunkt minus 
erste Messzeitpunkt) korreliert. Hierbei werden die Ergebnisse erst für die Gesamt-
stichprobe und dann für die beiden Behandlungsgruppen einzeln dargestellt. 
 
4.5.1 Korrelationen der Variablen mit dem Behandlungserfolg 
Tabellen 4.43 – 4.45 geben die Korrelationen (Pearson-Korrelation) des Behand-
lungserfolges mit möglichen Prädiktoren des ersten Messzeitpunktes wieder. Der 
Behandlungserfolg wird über die Differenz der Summe der ASD Symptome (trans-
formierte ASD Summe) zum ersten Messzeitpunkt und der Summe der PTSD 
Symptome zum dritten Messzeitpunkt operationalisiert.  
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Als Variablen wurden die Tage seit dem Trauma, die Ausprägung der Psychopatho-
logie (einzelne Cluster der ASD Symptomatik), die psychologischen Variablen (Fra-
gebogendaten) und die Reaktionen (Bewertung, Betrachtungsdauer, physiologische 
Reaktionen) auf die traumabezogenen Bilder ausgewählt. Da es von Interesse ist, ob 
sich die einzelnen Symptomausprägungen in Bezug auf den Behandlungserfolg un-
terscheiden, wurde die Gesamtausprägung der ASD (ASD Summe) an dieser Stelle 
nicht mehr in die Berechnungen mit einbezogen.  
Die Tabellen geben die Korrelationen für die Gesamtstichprobe (Tabelle 4.43) und 
die beiden Behandlungsgruppen (Tabelle 4.44 für die RK Gruppe und Tabelle 4.45 
für die EU Gruppe) wieder. 
Zu signifikanten Korrelationen wurden Streudiagramme angefertigt, mit denen even-
tuelle Extremwerte identifiziert wurden. Diese sind im Anhang (s. Kapitel 8.5) in den 
Abbildungen 8.1 – 8.11 dargestellt. Wenn aufgrund der Extraktion der Extremwerte 
die Korrelationen nicht mehr signifikant wurden, sind in den Tabellen diese verän-
derten Korrelationen mit den veränderten Probandenzahlen angegeben und als 
solche gekennzeichnet. 
 
Ergebnisse   
 
167
Tab. 4.43: Korrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen dem Behand-
lungserfolg und ausgewählten erhobenen Maßen (Gesamtstichprobe) 
Erhobene Maße zum ersten Messzeitpunkt Behandlungserfolg 
Tage seit Trauma -.29 (n = 46) 
Anzahl Dissoziationen  .32* (n = 46) 
Anzahl Intrusionen .42** (n = 46) 
Anzahl Vermeidung .26 (n = 46) 
Anzahl Arousal .40** (n = 46) 
State-Angst .28 a) (n = 45) 
Trait-Angst .02 (n = 46) 
Intensität peritraumatische Dissoziationen .16 (n = 46) 
Intensität posttraumatische Dissoziationen .23 (n = 46) 
PCTI Selbst .17 (n = 46) 
PTCI Welt .07 (n = 46) 
PTCI Schuld .07 (n = 46) 
PTCI Gesamt .15 (n = 46) 
Depression (BDI) .14 (n = 46) 
Angstsensitivität (ASI) -.05 (n = 46) 
IES-Intrusionen .31* (n = 46) 
IES-Vermeidung .07 (n = 46) 
IES-Hyperarousal .23 (n = 46) 
Einschätzung Arousal traumarelevantes Bild .03 (n = 46) 
Einschätzung Relevanz traumarelevantes Bild -.01 (n = 46) 
Einschätzung Valenz traumarelevantes Bild .00 (n = 46) 
√ SCR auf traumarelevantes Bild  .11 (n = 45) 
√ SCL  -.27 (n = 45) 
√ Anzahl der Spontanfluktuationen der EDA  -.15 (n = 45) 
Betrachtungsdauer traumarelevantes Bild (log-transformiert) -.09 (n = 46) 
Tonische Herzrate .16 (n = 38) 
Herzratenreaktion 4. Sekunde auf traumarelevantes Bild .19 a) (n = 34) 
Herzratenreaktion 5. Sekunde auf traumarelevantes Bild .16 a) (n = 37) 
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05; a): Korrelation nach Extraktion der Extremwerte nicht mehr 
signifikant 
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Tab. 4.44: Korrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen dem Behand-
lungserfolg und ausgewählten erhobenen Maßen (RK Gruppe) 
Erhobene Maße zum ersten Messzeitpunkt Behandlungserfolg 
Tage seit Trauma -.48* (n = 23) 
Anzahl Dissoziationen  .38 (n = 23) 
Anzahl Intrusionen .41 (n = 23) 
Anzahl Vermeidung .64*** (n = 23) 
Anzahl Arousal .57** (n = 23) 
State-Angst .33 a) (n = 22) 
Trait-Angst .37 (n = 23) 
Intensität peritraumatische Dissoziationen .31 (n = 23) 
Intensität posttraumatische Dissoziationen .28 (n = 23) 
PCTI Selbst .27 (n = 23) 
PTCI Welt .13 (n = 23) 
PTCI Schuld .07 (n = 23) 
PTCI Gesamt .24 (n = 23) 
Depression (BDI) .22 (n = 23) 
Angstsensitivität (ASI) .05 (n = 23) 
IES-Intrusionen .47* (n = 23) 
IES-Vermeidung .47* (n = 23) 
IES-Hyperarousal .49* (n = 23) 
Einschätzung Arousal traumarelevantes Bild -.04 (n = 23) 
Einschätzung Relevanz traumarelevantes Bild -.05 (n = 23) 
Einschätzung Valenz traumarelevantes Bild .04 (n = 23) 
√ SCR auf traumarelevantes Bild  -.03 (n = 22) 
√ SCL  -.20 (n = 22) 
√ Anzahl der Spontanfluktuationen der EDA .07 (n = 22) 
Betrachtungsdauer traumarelevantes Bild (log-transformiert) .00 (n = 23) 
Tonische Herzrate .10  (n = 19) 
Herzratenreaktion 4. Sekunde auf traumarelevantes Bild .02 a) (n = 17) 
Herzratenreaktion 5. Sekunde auf traumarelevantes Bild .10  (n = 20) 
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05; a): Korrelation nach Extraktion der Extremwerte nicht mehr 
signifikant 
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Tab. 4.45: Korrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen dem Behand-
lungserfolg und ausgewählten erhobenen Maßen (EU Gruppe) 
Erhobene Maße zum ersten Messzeitpunkt Behandlungserfolg 
Tage seit Trauma -.15 (n = 23) 
Anzahl Dissoziationen  .29 (n = 23) 
Anzahl Intrusionen .45* (n = 23) 
Anzahl Vermeidung .02 (n = 23) 
Anzahl Arousal .31 (n = 23) 
State-Angst .27 (n = 23) 
Trait-Angst -.25 (n = 23) 
Intensität peritraumatische Dissoziationen .08 (n = 23) 
Intensität posttraumatische Dissoziationen .21 (n = 23) 
PCTI Selbst .09 (n = 23) 
PTCI Welt .02 (n = 23) 
PTCI Schuld .07 (n = 23) 
PTCI Gesamt .09 (n = 23) 
Depression (BDI) .08 (n = 23) 
Angstsensitivität (ASI) -.15 (n = 23) 
IES-Intrusionen .22 (n = 23) 
IES-Vermeidung -.21 (n = 23) 
IES-Hyperarousal .03 (n = 23) 
Einschätzung Arousal traumarelevantes Bild .06 (n = 23) 
Einschätzung Relevanz traumarelevantes Bild -.00 (n = 23) 
Einschätzung Valenz traumarelevantes Bild -.03 (n = 23) 
√ SCR auf traumarelevantes Bild  .22 (n = 23) 
√ SCL  -.34 (n = 23) 
√ Anzahl der Spontanfluktuationen der EDA -.30 (n = 23) 
Betrachtungsdauer traumarelevantes Bild (log-transformiert) -.17 (n = 23) 
Tonische Herzrate .20 (n = 19) 
Herzratenreaktion 4. Sekunde auf traumarelevantes Bild .35 a) (n = 17) 
Herzratenreaktion 5. Sekunde auf traumarelevantes Bild .40 a) (n = 17) 
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05; a): Korrelation nach Extraktion der Extremwerte nicht mehr 
signifikant 
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Die bei der Gesamtstichprobe und der RK Gruppe bestehenden Interkorrelationen 
zwischen den mit dem Behandlungserfolg korrelierenden Variablen werden in den 
Tabellen 4.46 und 4.47 dargestellt. 
 
Tab. 4.46: Interkorrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen den mit dem 
Behandlungserfolg korrelierenden Variablen (Gesamtstichprobe) 
Erhobene Maße zum ersten 
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Anzahl Dissoziationen (n = 48) 1    
Anzahl Intrusionen (n = 48) .52*** 1   
Anzahl Arousal (n = 48) .41** .55*** 1  
IES-Intrusionen (n = 48)  .46*** .74*** .67*** 1 
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05 
 
Tab. 4.47: Interkorrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen den mit dem 
Behandlungserfolg korrelierenden Variablen (Gruppe Reizkonfrontation) 
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Tage seit Trauma (n = 25) 1      
Anzahl Vermeidung (n = 25) .08 1     
Anzahl Arousal (n = 25) .08 .66*** 1    
IES-Intrusionen (n = 25) -.02 .54** .72*** 1   
IES-Vermeidung (n = 25) .26 .81*** .64*** .54** 1  
IES-Hyperarousal (n = 25) .28 .65*** .82*** .73*** .71*** 1 
***: p ≤ .001; **: p ≤ .01; *: p ≤ .05 
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4.6 Prädiktoren des Behandlungserfolges  
Im Folgenden werden die Ergebnisse regressionsanalytischer Berechnungen darge-
stellt. Hierzu diente als abhängige Variable der Behandlungserfolg, operationalisiert 
über den Rückgang der Symptomatik vom ersten zum dritten Messzeitpunkt. 
Aufgrund der instabilen Faktorenlösung wurden die Einzelvariablen als Prädiktoren 
herangezogen. Hierbei wurden solche Variablen in die Analyse mit einbezogen, die 
eine Korrelation zum Rückgang der Symptomatik (Behandlungserfolg) aufweisen. 
 
Aufgrund der Unterschiede in der Signifikanz der Korrelationen für die Gesamtstich-
probe und die einzelnen Behandlungsgruppen wurden verschiedene Regressions-
analysen berechnet. 
 
4.6.1 Prädiktoren über beide Behandlungsgruppen 
In einer ersten Regressionsanalyse für die Gesamtgruppe wurden alle Variablen, die 
unabhängig von der Gruppe signifikant mit dem Behandlungserfolg korrelierten (alle 
Cluster der ASD, Anzahl der Tage seit Trauma und Skalen der IES), aufgenommen. 
Diese unterschied sich im Ergebnis nicht von einer Regressionsanalyse in die nur die 
signifikant korrelierenden Variablen der Gesamtstichprobe aufgenommen wurden.  
 
Tabelle 4.48 zeigt die Ergebnisse einer multiplen linearen Regressionsanalyse mit 
dem Behandlungserfolg als abhängiger Variable und den mit dem Behandlungserfolg 
korrelierenden Variablen als unabhängige Variablen. Es wurde die Methode „Schritt-
weise“ gewählt, um die jeweils zusätzlich aufgeklärte Varianz der Prädiktoren zu 
identifizieren. Hierbei werden miteinander korrelierende Variablen als Prädiktoren 
ausgeschlossen. 
 
Im Modell für die Gesamtgruppe ist die Anzahl der Intrusionen als signifikanter Prä-
diktor des Behandlungserfolges zu sehen. Das Modell ist hoch signifikant (F(1,44) = 
9.57; p ≤ .01). R² beträgt .18; das korrigierte R² liegt bei .16. Die anderen in die Ana-
lyse einbezogenen Variablen konnten keine zusätzliche Varianz aufklären und wur-
den somit aus der Analyse ausgeschlossen. Dies zeigt, dass der Rückgang der 
PTSD Symptome bis zum dritten Messzeitpunkt umso stärker ist, je stärker die intru-
siven Symptome zum ersten Messzeitpunkt ausgeprägt sind. 
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Tab. 4.48: Ergebnisse der Regressionsanalyse zur Vorhersage des Rückgangs der 
Zahl posttraumatischer Symptome (Behandlungserfolg) in der Gesamt-
gruppe 
Modell B SE β T p 
Intrusionen 1.52 .49 .42 3.09 .003 
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Abb. 4.33: Zusammenhang der initialen Intrusionen mit dem Rückgang der PTSD 
Symptomatik 
 
4.6.2 Prädiktoren der unterschiedlichen Behandlungsgruppen 
Im Anschluss daran wurden Regressionsanalysen für jede Behandlungsgruppe ein-
zeln berechnet. 
Auch hier wurden zwei Varianten berechnet. In der ersten Analyse wurden wieder 
alle mit dem Behandlungserfolg signifikant korrelierenden Variablen als unabhängige 
Variablen aufgenommen, in die zweite Analyse nur die für die jeweilige Stichprobe 
korrelierenden Variablen. Die beiden Regressionsanalysen sind in ihren Ergebnissen 
identisch, jedoch zeigten sich in den Behandlungsbedingungen unterschiedliche 
Prädiktoren für den Behandlungserfolg. 
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Reizkonfrontation 
Tabelle 4.49 zeigt die Ergebnisse einer multiplen linearen Regressionsanalyse mit 
dem Behandlungserfolg als abhängiger Variable und den mit dem Behandlungserfolg 
korrelierenden Variablen als unabhängige Variablen. Es wurde die Methode „Schritt-
weise“ gewählt, um die jeweils zusätzlich aufgeklärte Varianz der Prädiktoren zu 
identifizieren. Hierbei werden miteinander korrelierende Variablen als Prädiktoren 
ausgeschlossen. 
 
Im ersten Modell kann die Anzahl der Vermeidungssymptome als Prädiktor identifi-
ziert werden (F(1,21) = 14.63; p ≤ .001). R² beträgt .41; das korrigierte R² liegt bei 
.38.  
Im zweiten Modell wurde die Anzahl der Tage, die seit dem Trauma vergangen sind, 
in die Vorhersage mit aufgenommen. Auch dieses Modell wird höchst signifikant 
(F(2,20) = 22.94; p ≤ .001). Durch die Hinzunahme der Variablen „Tage seit Trauma“ 
konnte das R² um .29 auf .70 verbessert werden. Das korrigierte R² beträgt in diesem 
Modell .67.  
Die Verbesserung der Vorhersage vom ersten zum zweiten Modell ist höchst signifi-
kant (F(1,20 = 18.82; p ≤ .001), so dass die Anzahl der Vermeidung und die Tage, 
die seit dem Trauma vergangen sind, als signifikante Prädiktoren für den Behand-
lungserfolg in der RK Gruppe gesehen werden können. Der Rückgang der PTSD 
Symptome ist stärker, wenn zu Beginn der Behandlung mehr Vermeidungssymptome 
vorliegen und die Behandlung möglichst kurz nach dem traumatischen Erlebnis 
einsetzt.  
 
Tab. 4.49: Ergebnisse der Regressionsanalyse zur Vorhersage des Rückgangs der 
Zahl posttraumatischer Symptome (Behandlungserfolg) in der Gruppe der 
Reizkonfrontation 
Modell  B SE β T p 
1 Vermeidung 1.23 .32 .64 3.83 .001 
2 Vermeidung 1.32 .24 .68 5.53 .000 
 Tage seit Trauma -.15 .03 -.54 -4.34 .000 
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Abb. 4.34: Zusammenhang der initialen Vermeidungssymptome mit dem Rückgang 
der PTSD Symptomatik 
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Abb. 4.35: Zusammenhang der Tage seit Trauma mit dem Rückgang der PTSD 
Symptomatik 
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Emotionale Unterstützung 
Tabelle 4.50 zeigt die Ergebnisse einer multiplen linearen Regressionsanalyse mit 
dem Behandlungserfolg als abhängiger Variable und den mit dem Behandlungserfolg 
korrelierenden Variablen als unabhängige Variablen. Es wurde die Methode „Schritt-
weise“ gewählt, um die jeweils zusätzlich aufgeklärte Varianz der Prädiktoren zu 
identifizieren. Hierbei werden miteinander korrelierende Variablen als Prädiktoren 
ausgeschlossen. 
In der EU Gruppe können die Intrusionen zum ersten Messzeitpunkt als signifikante 
Prädiktoren für den Behandlungserfolg identifiziert werden (F(1,21) = 5.18; p ≤ .03; 
R² = .20, korrigiertes R² = .16). Die anderen in die Analyse einbezogenen Variablen 
können keine zusätzliche Varianz aufklären und werden somit aus der Analyse aus-
geschlossen. Der Behandlungserfolg ist umso größer, je mehr intrusive Symptome 
zu Behandlungsbeginn vorhanden sind. 
 
Tab. 4.50: Ergebnisse der Regressionsanalyse zur Vorhersage des Rückgangs der 
Zahl posttraumatischer Symptome (Behandlungserfolg) in der Gruppe der 
emotionalen Unterstützung 
Modell  B SE β T p 
1 Intrusionen 1.82 .80 .45 2.28 .03 
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Abb. 4.36: Zusammenhang der initialen Intrusionen mit dem Rückgang der PTSD 
Symptomatik (EU Gruppe) 
 
Die Regressionsanalysen für die beiden Behandlungsgruppen zeigen demnach, dass 
sich die Prädiktoren für den Behandlungserfolg in den beiden Gruppen unterschei-
den. In der RK Gruppe können die Variablen „Anzahl der Vermeidungssymptome“ 
und „Tage seit dem Trauma“ signifikant einen Behandlungserfolg vorhersagen, wo-
hingegen in der EU Gruppe die Variable „Anzahl der Intrusionen“ als Prädiktor ge-
funden wurde. 
 
 
Diskussion   
 
177
5 Diskussion 
Die Diskussion dieser Arbeit folgt in seiner Gliederung dem vorangegangenen Er-
gebnisteil. Der Verweis auf die formulierten Hypothesen ist in den jeweiligen Ab-
schnitten kenntlich gemacht. 
 
5.1 Vergleich akut Traumatisierter und Gesunder 
Die Gesamtstichprobe bestand aus 64 akut Traumatisierten Probanden und 27 ge-
sunden Kontrollpersonen.  
 
5.1.1 Inzidenz und Komorbiditäten der akut Traumatisierten 
Die Inzidenz nach einem traumatischen Erlebnis eine ASD zu entwickeln, lag mit ca. 
50% für die vollen Kriterien einer ASD und nochmals ca. 36% für eine subklinische 
ASD deutlich über den in der Literatur berichteten Inzidenzzahlen nach einem trau-
matischen Ereignis (Brewin et al., 1999; Cohen & Yahav, 2008; Creamer et al., 2004; 
Fuglsang et al., 2002; Hamanaka et al., 2006; Harvey & Bryant, 1998; Kühn et al., 
2006). Dies kann durch die Art der Kontaktaufnahme, bei der belastete Personen 
konkret nach therapeutischer Unterstützung fragten, erklärt werden. 
Ebenso zeigt sich, dass die bei einer PTSD gefundene hohe Anzahl der komorbiden 
Störungen (Creamer et al., 2001; Kessler et al., 1995) bei ASD Patienten noch nicht 
vorhanden sind, so dass davon ausgegangen werden kann, dass sich diese mit der 
Chronifizierung der PTSD und der damit zusammenhängenden Belastung ent-
wickeln. 
 
5.1.2 Soziodemografische Variablen und Fragebogendaten 
Obwohl das Geschlecht in beiden Gruppen mit über 60% Frauen nicht gleichverteilt 
war, zeigt der Vergleich der akut Traumatisierten mit den gesunden Kontrollproban-
den, dass sich die beiden Gruppen hinsichtlich Alter, Geschlecht, Bildungsstand und 
Familienstand nicht deutlich unterschieden, so dass diese beiden Gruppen weitest-
gehend als parallelisiert angesehen werden können. Auch hinsichtlich komorbider 
und remittierter Störungen im Lebensverlauf zeigten sich keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Gruppen. 
Aufgrund dieser Voraussetzungen lassen die Unterschiede zwischen den akut Trau-
matisierten und der gesunden Kontrollgruppe deutlich erkennen, dass sich die Be-
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lastungssymptome schon kurz nach einem traumatischen Ereignis entwickeln. So 
berichten akut Traumatisierte, auch wenn nicht alle die volle Diagnose einer ASD 
erfüllen, nach dem traumatischen Ereignis über typische dysfunktionale Kognitionen 
bezogen auf die Welt und insgesamt mehr dysfunktionale Kognitionen. Auch die 
dysfunktionalen Gedanken über sich selbst sind in den ersten Tagen nach dem 
Trauma häufiger als bei gesunden Kontrollprobanden. Die Vergleichswerte, die 
Ehlers (1999) für Patienten mit PTSD angibt, liegen jedoch deutlich höher als die 
Werte der ASD Patienten. Weiterhin zeigt ein Vergleich mit anderen Studien, dass 
die Skalenwerte des PTCI bei den akut Traumatisierten unter denen von PTSD Pa-
tienten liegen (Elsesser & Sartory, 2007; Foa & Rauch, 2004; van Emmerik, Schoorl, 
Emmelkamp & Kamphuis, 2006). Dies deutet darauf hin, dass die dysfunktionalen 
Kognitionen bei ASD Patienten noch nicht so ausgeprägt sind wie bei PTSD Patien-
ten und erst im Verlauf der Entwicklung einer PTSD zunehmen. 
 
Weiterhin ist die Ausprägung der State-Angst, der Depression (BDI) und der Angst-
sensitivität (ASI) bei Personen, die ein traumatisches Ereignis erlebt haben, wenige 
Zeit nach diesem Ereignis im Vergleich zu nicht traumatisierten Personen deutlich 
erhöht. Dies zeigt, dass sich die Belastung nicht nur in den störungsspezifischen Va-
riablen äußert, sondern sich die Personen auch allgemein ängstlicher und depressi-
ver fühlen. Wobei die Depressionswerte im Vergleich mit den Normwerten auf eine 
milde Ausprägung depressiver Symtpomatik hinweisen (Hautzinger et al., 1994) und 
unter den Depressionswerten von PTSD Patienten liegen (Elsesser et al., 2004). 
Obwohl es zu diesem Erhebungszeitpunkt keine Unterschiede hinsichtlich komorbi-
der Störungen gibt, könnten diese erhöhten Werte ein Hinweis auf die Entwicklung 
einer komorbiden Störung, wie beispielsweise einer affektiven Störung sein. Es kann 
hier allerdings nicht ausgeschlossen werden, dass die akut traumatisierten Proban-
den schon vor dem traumatischen Ereignis höhere Werte hinsichtlich der Angst und 
Depression hatten, diese jedoch nicht so ausgeprägt waren, dass eine komorbide 
Störung vorlag.  
 
Bezogen auf die dissoziative Symptomatik berichten akut Traumatisierte über eine 
ausgeprägte Intensität peritraumatischer Dissoziationen. Diese wurden jedoch bei 
den gesunden Kontrollprobanden aufgrund des fehlenden Traumas nicht erhoben, so 
dass hier keine vergleichenden Aussagen zu gesunden Probanden gemacht werden 
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können. Allerdings ist die Intensität deutlich stärker als die Intensität der posttrauma-
tischen Dissoziationen, so dass die peritraumatischen Dissoziationen als Merkmal 
einer ASD gesehen werden können.  
 
In der Intensität der posttraumatischen Dissoziationen unterscheiden sich akut 
Traumatisierte nicht von gesunden Kontrollprobanden. Dies könnte ein Hinweis dar-
auf sein, dass persistierende Dissoziationen stärker mit einer PTSD als mit einer 
ASD zusammenhängen. So konnten Elsesser & Sartory (2007) zeigen, dass akut 
Traumatisierte eine geringere Intensität und Persistenz der Dissoziationen angeben 
als Personen mit PTSD. Da in dieser Therapiestudie jedoch nicht die natürliche Ent-
wicklung einer PTSD untersucht wurde, können über diesen Zusammenhang keine 
weiteren Aussagen gemacht werden.  
 
In dieser Stichprobe entwickelten nicht alle Probanden eine ASD, so dass dies die 
natürliche Genesung nach traumatischen Erfahrungen widerspiegelt (Kessler et al., 
1995). Jedoch kann sich eine psychische Belastung direkt im Anschluss an ein 
Trauma zeigen. Eine effektive Behandlung sollte demnach schon hier ansetzen, um 
sowohl die ASD zu behandeln, als auch der Entwicklung einer PTSD oder even-
tuellen komorbiden Störungen vorzubeugen. 
 
5.1.3 Tonische psychophysiologische Variablen 
Bei den tonischen Maßen unterscheiden sich die akut Traumatisierten nicht von der 
gesunden Kontrollgruppe. Akut Traumatisierte zeigen demnach kurz nach dem trau-
matischen Ereignis keine allgemein erhöhte Aktivierung, die das assoziative Netz-
werk aktiviert und somit die Entwicklung einer PTSD verstärken würde.  
Dies konnten auch schon Elsesser et al. (2005) bei akut Traumatisierten zeigen. Die 
erhöhte tonische HR, die in einigen Studie als Prädiktor für die Entwicklung einer 
PTSD gefunden wurde (Bryant et al., 2000; Kraemer et al., 2008; Kuhn et al., 2006; 
Shalev, Freedman et al., 1998; Shalev, Sahar et al., 1998; Zatzick et al., 2005), ließ 
sich in dieser Studie nicht finden. Die tonischen HR der akut Traumatisieren, wie 
auch der Kontrollprobanden liegen deutlich unter denen in der Literatur berichteten 
erhöhten tonischen HR akut Traumatisierter, die mit Werten deutlich über 80 bpm 
berichtet werden. Als mögliche Ursache könnte die unterschiedliche Datenerhebung 
und der Aufbau der Studien genannt werden. Die berichteten HR wurden häufig in 
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der Notfallaufnahme direkt im Anschluss an ein traumatisches Ereignis erhoben und 
waren nicht Bestandteil einer Studie mit Aussicht auf therapeutische Unterstützung. 
Allerdings konnte auch der genau entgegengesetzte Zusammenhang einer niedrige-
ren basalen HR wie bei Blanchard et al. (2002) nicht gefunden werden. 
 
Auch in der tonischen elektrodermalen Aktivität erfasst über die Anzahl der Spontan-
fluktuationen (NSF) lassen sich keine Unterschiede zwischen den akut Traumati-
sierten und den gesunden Kontrollprobanden finden. Die bei PTSD Patienten er-
höhte elektrodermale Aktivierung (Pole, 2007) lässt sich demnach kurz nach dem 
traumatischen Ereignis noch nicht feststellen. Ein marginaler Unterschied fand sich 
nur in dem SCL kurz vor der Bilddarbietung. Dies könnte durch die Erwartungsangst 
der Traumatisierten entstanden sein, die damit rechneten, dass das nächste Bild 
wieder ein traumarelevantes Bild sein könnte. Da es zur tonischen elektordermalen 
Aktivität bei akut Traumatisierten noch keine Vergleichsstudien gibt, sollte dieser 
Befund weiter untersucht werden. 
 
Dies zeigt, dass die Befunde zur tonischen Aktivierung weiterhin inkonsistent sind. In 
dieser Studie wurde keine höhere generelle Aktivierung der akut Traumatisierten 
gefunden und die tonischen Variablen stehen regressionsanalytisch in keinem Ver-
hältnis zur Verbesserung der PTSD Symptomatik. Aussagen über das Ausmaß der 
Belastung kurz nach einem traumatischen Ereignis sind demnach über die tonischen 
Maße schwer möglich, so dass diese nicht zur Identifizierung von Risikopersonen, 
die eine PTSD entwickeln, herangezogen werden sollten. 
 
5.1.4 Phasische psychophysiologische Reaktionen auf das Bildmaterial  
Die Hypothese 5, dass akut Traumatisierte im Vergleich zu gesunden Kontrollpro-
banden eine deutliche Herzratenakzeleration auf traumarelevante Stimuli zeigen, 
kann mit dieser Untersuchung belegt werden. Dies bestätigt die Befunde, die Pole 
(2007) in einer Meta-Analyse zusammengestellt hat und die zeigen, dass schon kurz 
nach einem traumatischen Ereignis die HRR auf traumarelevante Stimuli erhöht sind 
und als Indikator für eine spätere PTSD dienen (Blanchard et al., 1996; Elsesser et 
al., 2005; Pole, 2007). Akut Traumatisierte zeigen schon wenige Tage nach dem 
traumatischen Ereignis eine Defensivreaktion traumarelevanten Stimuli gegenüber.  
Diskussion   
 
181
Die psychophysiologische Angstreaktion spiegelt sich auch in der SCR der akut 
Traumatisierten wider. Hier zeigen die akut Traumatisierten eine deutlich stärkere 
SCR auf die traumarelevanten Bilder als gesunde Probanden. Bei den anderen Bild-
typen unterscheiden sich die Gruppen nicht. Obwohl es bisher zu den elektroderma-
len Variablen akut Traumatisierter kaum Befunde gibt, bestätigt dies die Befunde von 
Nixon et al. (2005), die ein erhöhtes SCL bei der Erzählung von traumatischen Ereig-
nisse zeigen konnten. Demnach zeigen schon akut Traumatisierte eine erhöhte 
elektrodermale Aktivierung bei Konfronation mit traumarelevanten Reizen, was die 
Hypervigilanz der Personen widerspiegelt, die bei PTSD Patienten schon gut belegt 
ist (Pole, 2007). 
Insgesamt lässt sich über die psychophysiologischen Reaktionen auf traumarele-
vante Stimuli schon eine deutliche Angstreaktion akut Traumatisierter kurz nach dem 
traumatischen Ereignis finden. Dies spiegelt die Aktivierung wider, die das Furcht-
netzwerk und die Symptomatik der PTSD aktiviert und aufrechterhält. Es kann dem-
nach angekommen werden, dass die von von Foa & Kozak (1986) postulierte Furcht-
struktur der PTSD schon bei akut Traumatisierten vorhanden ist. Die Veränderungen 
der Gedächtnisstrukturen nach einem traumatischen Ereignis bewirken die Ausbil-
dung eines assoziierten Furchtnetzwerkes. Dessen Charakteristika umfassen die 
intensiven psychophysiologischen Reaktionen bei Aktivitvierung, die Erschütterung 
des Konzeptes der eigenen Sicherheit und die Anzahl assoziierter Gedächtnisele-
mente. 
Die psychophysiologischen Reaktionen könnten demnach als Indikator einer Be-
lastung nach traumatischen Erfahrungen herangezogen werden und sollten sich bei 
erfolgreicher Behandlung reduzieren. 
 
Die Hypothese 6, dass akut traumatisierte Personen im Sinne einer Vermeidung von 
aversiven Stimuli eine fehlende Herzratendezeleration im Sinne einer OR auf diese 
Stimuli zeigen, kann in dieser Studie nicht bestätigt werden. Bei den Reaktionen auf 
die aversiven, die neutralen und die idiosynkratisch positiven Bilder unterscheiden 
sich die akut Traumatisierten nicht von den gesunden Kontrollprobanden. Die Pro-
banden zeigen auf diese Stimuli alle eine Herzratendezeleration. Es kann also weder 
bestätigt werden, dass akut Traumatisierte bei aversiven Bildern eine fehlende OR 
im Sinne einer Vermeidung aversiver Inhalte zeigen, noch dass sich in der fehlenden 
OR auf neutrale oder positive Bilder die emotionale Teilnahmslosigkeit der akut 
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Traumatisierten äußert. Der Befund von Elsesser et al. (2004), dass akut Traumati-
sierte bei aversiven Bildern eine fehlende OR zeigen, kann mit dieser Stichprobe 
nicht repliziert werden.  
 
Auf der Basis dieser Befunde kann nur eine Aussage darüber gemacht werden, dass 
sich die Angstreaktion traumarelevanten Reizen gegenüber in der HRR der akut 
Traumatisierten wieder findet, dass sich in den anderen HRR jedoch kein Unter-
schied zu gesunden Probanden findet und somit weder die Vermeidung allgemein 
aversiver Inhalte noch die emotionale Teilnahmslosigkeit der akut Traumatisierten 
bestätigt werden können.  
 
5.1.5 Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder 
In der Betrachtungsdauer zeigt sich bei keinem der Bildtypen ein Gruppenunter-
schied. Die akut Traumatisierten betrachten die Bildtypen ähnlich lange, wie die ge-
sunden Kontrollprobanden. Hierbei werden die positiven Bilder am längsten be-
trachtet; die aversiven, neutralen und traumarelevanten Bilder am kürzesten. Es 
könnte angenommen werden, dass die aversiven und traumarelevanten als unange-
nehm, die neutralen als langweilig und die positiven als sehr angenehm empfunden 
werden und sich dies in der Betrachtungszeit zeigt.  
Innerhalb der Gruppen werden die Bildtypen jedoch unterschiedlich lang betrachtet. 
In der Kontrollgruppe zeigt die kürzere Betrachtungszeit der neutralen Bilder im Ver-
gleich zu den aversiven und traumarelevanten Bildern, dass die gesunden Proban-
den diese deutlich kürzer betrachten und sie dementsprechend vermutlich als lang-
weiliger empfinden. 
Die akut Traumatisierten betrachten diese Bilder ähnlich lange, wie die aversiven und 
traumarelevanten Bilder. Sie zeigen keine weitere Differenzierung zwischen den un-
terschiedlichen Affektkategorien. Die von Elsesser et al. (2004) bei akut Traumatisie-
ren und von Bryant et al. (1995) bei PTSD Patienten gefundene längere Be-
trachtungszeit der traumarelevanten Bilder im Sinne einer Hypervigilanz kann hier 
nicht bestätigt werden. Es zeigt sich allerdings auch nicht, dass die akut Traumati-
sierten die traumarelevanten Bilder deutlich kürzer betrachten als die Kontrollpro-
banden oder diese Bilder insgesamt deutlich kürzer betrachten als die aversiven und 
neutralen Bilder.  
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Wenn die Betrachtungsdauer als Vermeidungsverhalten angesehen wird (Blanchard 
et al., 1982; Malloy et al., 1983), zeigt sich hier, dass akut Traumatisierte noch kein 
ausgeprägtes Vermeidungsverhalten zeigen. Dies bestätigt die beschriebenen Be-
funde, dass das Vermeidungsverhalten kurz nach einem traumatischen Ereignis re-
lativ gering ist und erst im Verlauf der Entwicklung einer PTSD zunimmt (Elsesser & 
Sartory, 2007; O`Donnell, Elliot, Lau et al., 2007; Shalev et al., 1996) und zu deren 
Aufrechterhaltung beiträgt. Zu dieser chronifizierenden Entwicklung können in dieser 
Studie, in der die Probanden eine Intervention erhielten, dementsprechend keine 
Aussagen gemacht werden. 
 
Die deutlich höhere Bewertung der traumarelevanten Bilder hinsichtlich der Bewer-
tungskategorien in der Gruppe der akut Traumatisierten zeigt, dass diese Bilder idio-
synkratisch passend hinsichtlich der Bedeutung für das eigene Trauma (Traumarele-
vanz), der psychophysiologischen Erregung (Arousal) und der subjektiv empfunde-
nen Belastung (Valenz) für jeden Probanden ausgewählt wurden. Ähnliche Bewer-
tungen der Traumarelevanz und des Arousals fanden schon Elsesser et al. (2005). 
Auch hier wurden die aversiven und traumarelevanten Bilder sowohl von akut Trau-
matisierten als auch von gesunden Kontrollprobanden deutlich erregender eingestuft 
als die anderen Bildtypen. Weiterhin wurden die traumarelevanten Bilder in der 
Gruppe der akut Traumatisierten deutlich höher hinsichtlich der Traumarelevanz be-
wertet. 
Die Bewertung hinsichtlich der Erregung spiegelt sich in der Herzratenakzeleration 
auf die traumarelevanten Bilder wider, so dass diese im Zusammenhang mit der Be-
wertung sinnvoll als Angstreaktion interpretiert werden kann. Allerdings werden die 
Bilder, auch wenn sie in der subjektiven Bewertung eindeutig als traumarelevant und 
unangenehm eingeschätzt werden, nicht kürzer betrachtet als die aversiven und 
neutralen Bilder. Das Vermeidungsverhalten stimmt demnach nicht mit der belasten-
den Bewertung der Bilder überein. Dies zeigt, dass obwohl die Furchtstruktur gebil-
det wurde, diese kurz nach dem Trauma noch keine deutlichen Auswirkungen auf die 
objektiv messbare Vermeidung der im Netzwerk vorhandenen Reize hat. 
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5.2 Vergleich der Behandlungsgruppen 
5.2.1 Annahme des Therapieangebotes 
Von den 64 akut traumatisierten Probanden lehnten zehn Personen ein Behand-
lungsangebot vor der Zuteilung zu einer bestimmten Behandlungsmethode, ab. Dies 
hatte unterschiedliche Ursachen, wie beispielsweise eine stationäre Aufnahme auf-
grund einer starken Belastung oder kein Bedürfnis nach Unterstützung aufgrund ei-
ner sehr geringen Belastung. Da diese Personen noch nicht über den Inhalt der The-
rapie informiert wurden, wird diese Entscheidung nicht als Ablehnung einer be-
stimmten Intervention gewertet. Die Abbruchrate der Therapie war mit ca. 11% relativ 
gering und lag somit unter der Abbruchrate anderer Therapiestudien. Bei dem Ver-
gleich von KVT und supportiver Unterstützung berichten beispielsweise Bryant et al. 
(1999) von einer Abbruchrate von ca. 16%. Die Forschergruppe um Foa berichten 
einen Dropout während der Therapie von 26.7% (Foa et al., 2006). Dies zeigt, dass 
die hier angebotene Intervention von akut Traumatisierten gut akzeptiert wurde. 
Hierbei unterschieden sich die beiden Behandlungsangebote auch nicht, da die An-
zahl der Abbrecher mit drei Probanden in beiden Behandlungsgruppen identisch wa-
ren. Sowohl die prolongierte Reizkonfrontation als auch die emotionale Unterstüt-
zung wurden von den Probanden gut angenommen. Insgesamt hatte die kleine 
Gruppengröße der Ablehner und Abbrecher jedoch eine zu geringe Power, um signi-
fikante Unterschiede in der Ausprägung und Entwicklung der Symptomatik feststellen 
zu können, so dass für solche Untersuchungen größere Stichproben untersucht wer-
den müssten.  
 
5.2.2 Vergleich der Behandlungsgruppen 
Die Probanden wurden auf die beiden Behandlungsgruppen randomisiert, so dass in 
der RK Gruppe 25 Probanden und in der EU Gruppe 23 Probanden waren. Der Ver-
gleich der beiden Gruppen zeigt, dass diese sich hinsichtlich Alter, und Bildungs-
stand nicht unterschieden. Bei der Geschlechterverteilung zeigt sich, dass in der RK 
Bedingung tendenziell mehr Frauen waren. Dieser Unterschied wurde statistisch je-
doch nicht signifikant, so dass die Randomisierung als gelungen betrachtet werden 
kann.  
Allerdings zeigen die Probanden in der RK Gruppe eine tendenziell höhere tonische 
HR, als die Probanden in der EU Gruppe. Dies könnte aus dem Geschlechterver-
hältnis der Gruppen resultieren, da Frauen eine generell höhere tonische HR haben 
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als Männer. Dieser marginale Unterschied wurde in den Analysen des Verlaufs der 
tonischen HR über die Messzeitpunkte mit aufgenommen. Hier erbrachten Varianz-
analysen mit dem Geschlecht als Kovariate jedoch keine weiteren bzw. abweichen-
den Ergebnisse. 
 
Ein weiterer Unterschied liegt in der Art des Traumas. So haben die Personen in der 
RK Gruppe signifikant häufiger eigene Unfälle erlebt, wohingegen die Personen in 
der EU Gruppe häufiger Opfer eines Überfalls oder Zeuge eines Unfalls waren. Be-
trachtet man diese Unterschiede in Bezug zur Effektivität der Behandlung, so können 
beide Arten von traumatischen Erfahrungen (Opfer vs. Zeuge sein) in dieser Studie 
effektiv behandelt werden. Die große Heterogenität der traumatischen Erfahrungen in 
dieser Stichprobe kann sowohl als Vorteil gesehen werden, da gezeigt wurde, dass 
eine ASD unabhängig vom traumatischen Ereignis effektiv behandelt werden kann. 
Auf der anderen Seite könnten Personen mit unterschiedlichen traumatischen Erfah-
rungen auch unterschiedlich auf bestimmte Interventionsmethoden reagieren. Hierzu 
wurden aufgrund der zu geringen Fallzahlen bei einer weiteren Aufteilung der 
Gruppen keine weiteren Analysen berechnet, so dass diese Fragestellung in einer 
größer angelegten Studie untersucht werden sollte. 
Die bisherigen Therapiestudien hatten mit Opfern von Unfällen und Überfällen sehr 
homogene Stichproben (Bisson et al., 2004; Bryant, 2006; Bryant, Harvey, Dang, 
Sackville et al., 1998; Bryant et al., 1999; Ehlers, Clark et al., 2003; Foa et al., 2006), 
so dass die vorliegenden Resultate eine Erweiterung der Therapieeffekte auf andere 
traumatische Erfahrung ermöglichen. 
 
 
5.3 Therapieeffekte 
5.3.1 Klinische Symptomatik 
Die Ergebnisse zeigen, dass beide Behandlungsmethoden effektiv die Entwicklung 
von PTSD Symptomen reduzieren. Am Ende der Therapie und im 3-Monats Follow-
up erfüllen nur noch 8.7% die Kriterien einer PTSD. Die Effektstärken der Therapie 
sind mit d = 1.7 in der RK Bedingung und d = 1.52 in der EU Bedingung als große 
Effekte zu werten und sind deutlich größer als die Effekte von d = 0.47 bei ausblei-
bender Behandlung oder d = 0.13 bei Debriefing (van Emmerik et al., 2002). Der 
frühe Einsatz eines Therapieangebots im Einzelsetting kann demnach als sehr wir-
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kungsvoll gegenüber der unbehandelten Entwicklung einer PTSD nach traumati-
schen Ereignissen angesehen werden.  
 
Die Entwicklung einer PSTD aus einer ASD lag in dieser Studie unter den Inzidenzen 
der natürlichen Entwicklung einer PTSD. In einem Überblicksartikel wird eine Wahr-
scheinlichkeit von 63 bis 77.8% angegeben mit der Personen aus einer ASD eine 
PTSD entwickeln (Veazey & Blanchard, 2005). Nach Kessler et al. (1995) zeigt nur 
ein Drittel der Betroffenen nach 12 Monaten keine Beschwerden mehr. Der Rück-
gang der Diagnosestellung lag bei beiden Gruppen jedoch deutlich über einem Drittel 
der Personen, so dass dies nicht allein durch Spontanremission zu erklären ist, son-
dern auf den Therapieeffekt zurückzuführen ist. Allerdings könnte es sein, dass die 
natürliche Genesung mit dem Effekt der unterschiedlichen Behandlungsmethoden 
konfundiert ist. Da dies aber in beiden Gruppen gleichermaßen der Fall sein sollte, 
kann hieraus nicht auf einen Unterschied in den Therapiemethoden geschlossen 
werden. 
 
In Hypothese 1 wurde angenommen, dass prolongierte Reizkonfrontation im Ver-
gleich zur emotionalen Unterstützung die Entwicklung einer PTSD verhindert und zu 
einer besseren psychischen Anpassung führt. In Abhängigkeit von den erhobenen 
Maßen der psychischen Anpassung kann zwar eine Überlegenheit der prolongierten 
Reizkonfrontation gesehen werden, jedoch kann die Hypothese für die standardisiert 
erhobene Symptomatik der PTSD nicht bestätigt werden. Beide Interventionen 
konnten die Entwicklung einer PTSD Symptomatik verhindern.  
 
Im Rahmen der allgemeinen psychischen Anpassung zeigt sich jedoch, dass die 
State-Angst und die Angstsensitivität (ASI) in der Gruppe der emotionalen Unter-
stützung zum Follow-up wieder zunahmen, wohingegen sie in der Gruppe der prolon-
gierten Reizkonfrontation weiter abnahmen. Dies kann als Hinweis für die Nachhal-
tigkeit der prolongierten Reizkonfrontation gesehen werden. Auch wenn die State-
Angst und der ASI eine unspezifische Angstreaktion erfassen, zeigen sie doch, dass 
sich das allgemeine Angstniveau bei den Personen, die mit emotionaler Unter-
stützung behandelt wurden, im Follow-up wieder leicht steigert. Der hier gefundene 
Vorteil der prolongierten Reizkonfrontation im Vergleich zu einer unspezifischen In-
tervention bestätigt die Befunde von Bryant et al. (1998; 2003; 2003) und Gidron et 
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al. (2001), die zeigen konnten, dass direkt nach der Behandlung und auch in den 
Follow-up Erhebungen eine spezifische Intervention bezogen auf die PTSD 
Symptome die Symptomatik effektiver reduziert als unspezifische unterstützende 
Interventionen. Im Vergleich zu diesen Studien war in der vorliegenden Studie der 
Zeitraum bis zum Follow-up relativ kurz, so dass angenommen wird, dass sich die 
leichten Effekte der größeren Effektivität der prolongierten Reizkonfrontation im 3-
Monats Follow-up über die Zeit noch verstärken.  
Hier gegen spricht allerdings der Befund von Foa et al. (2006), der zeigt, dass eine 
spezifische Intervention (KVT) nur direkt nach der Behandlung effektiver die PTSD 
Symptome verbessert, sich neun Monate später jedoch keine Unterschiede zwischen 
den Gruppen mehr finden lassen.  
Für den Langzeiteffekt von prolongierter Reizkonfrontation liegen bei ASD Patienten 
bisher noch keine Studien vor, so dass in nachfolgenden Untersuchungen zur pro-
longierten Reizkonfrontation längere Follow-up Erhebungen beachtet werden sollten. 
 
Des Weiteren könnten der identische Therapieumfang in beiden Gruppen und die 
Zuwendung des Therapeuten dazu führen, dass sich die Probanden mit dem trau-
matischen Ereignis auseinandergesetzt haben und sich somit die Symptomatik ver-
bessert hat. Darüber hinaus bedeutet schon eine wiederholte Diagnostik eine Be-
schäftigung mit dem traumatischen Ereignis, bei der sich die Personen daran erin-
nern müssen und dies als eine Art der Konfrontation gesehen werden kann.  
Es könnte somit sein, dass schon wiederholte aktive Therapiesitzungen und Diagno-
setermine ohne Intervention, als effektiv in der Prävention einer PTSD angesehen 
werden können. Dies fanden auch schon Foa et al. (2006) bei Personen, bei denen 
sich die Symptomatik durch wiederholte Diagnostik reduzierte und sich im Follow-up 
kein Unterschied mehr zur KVT oder supportiven Unterstützung finden ließ. Dies 
zeigt, dass der Inhalt der Intervention nicht ausschlaggebend für die Reduktion der 
Symptome sein muss, sondern schon der Kontakt zu einer Bezugsperson hilfreich 
sein kann. 
Dieser Effekt des Kontakts zum Therapeuten und der Verbesserung durch wieder-
holte Diagnostiktermine zeigt sich auch in Abgrenzung zu Studien, in denen eine In-
tervention mit einer unbehandelten Kontrollgruppe verglichen wurde (Bisson et al., 
2004; Ehlers, Clark et al., 2003). So zeigt sich hier ein Unterschied zwischen der 
Intervention und der unbehandelten Kontrollgruppe insofern, dass die Interventions-
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gruppe eine deutlich größere Symptomverbesserung zeigt. Dies verdeutlicht den 
Vorteil einer unspezifischen Intervention, bei der die Konfrontation mit dem traumati-
schen Ereignis im Rahmen der Diagnostik, das Wissen über einen neuen Therapie-
termin und die Zuwendung des Therapeuten Wirkfaktoren darstellen könnten.  
 
Die ebenfalls gute Effektivität der emotionalen Unterstützung könnte auch an den 
Inhalten des Problemlöse- und Kommunikationstrainings in dieser Studie liegen. 
Hierbei konnten die Probanden auch Probleme ansprechen, die aus dem traumati-
schen Ereignis entstanden sind. Dies erinnerte eventuell an die traumatischen In-
halte und ermöglichte eine schnelle Rückführung in den Alltag. In der Studie von Foa 
et al. (2006), erhielten die Probanden bei der unterstützenden Beratung die Möglich-
keit über ihr traumatisches Ereignis zu reden ohne dass dies explizit bearbeitet 
wurde. Hierbei konnten neun Monate nach den Interventionen auch keine bedeutsa-
men Unterschiede mehr zwischen der KVT und der unterstützenden Beratung ge-
funden werden. Weiterhin könnte die Bearbeitung der aus dem Trauma resultieren-
den Probleme dazu geführt haben, dass eine spezifische Problemlösestrategie darin 
bestand, sich soziale Unterstützung im eigenen Umfeld zu suchen. Soziale Unter-
stützung wird, wie von Johnson und Thompson (2008) in einem Überblicksartikel dar-
gestellt, als Schutzfaktor angesehen, der den Verlauf der Symptomatik nach einem 
traumatischen Ereignis verbessert. Fehlende soziale Unterstützung wurde in einer 
Meta-Analyse als Risikofaktor für die Entwicklung einer PTSD identifiziert (Brewin et 
al., 2000). Aufgrund dieser Befunde könnten die Problemlösestrategien, die in der 
emotionalen Unterstützung erarbeitet wurden, dazu geführt haben, dass sich der 
Verlauf der Symptomatik durch die soziale Unterstützung aus dem eigenen Umfeld 
verbessert hat. Hierbei muss allerdings einschränkend gesagt werden, dass die In-
halte des Problemlöse- und Kommunikationstrainings nicht explizit kodiert und in be-
stimmte Inhaltsgruppen eingeteilt wurden, so dass nicht eindeutig gesagt werden 
kann, in welchem Ausmaß die Personen die Strategie der sozialen Unterstützung in 
Anspruch genommen haben. 
 
In dieser Studie beinhaltete allerdings sowohl die prolongierte Reizkonfrontation als 
auch die emotionale Unterstützung zusätzlich psychoedukative Elemente und Ent-
spannungsmethoden, so dass nicht ausgeschlossen werden kann, dass eine Ver-
besserung in der EU Gruppe auf diese Elemente zurückzuführen ist. Durch die Psy-
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choedukation über die Reaktionen nach einem belastenden Ereignis (Ehlers, 1999) 
wurde den Probanden vermittelt, dass ihre Symptome eine normale Reaktion auf 
eine außergewöhnliche Erfahrung sind. Dies könnte dazu führen, dass sich die Pro-
banden schon entlastet gefühlt und gegebenenfalls die Informationen in ihrem Alltag 
umgesetzt haben. So wird in diesen Informationen explizit die aufrechterhaltende 
Funktion der Vermeidung angesprochen. Es könnte demnach sein, dass sich auch 
die Probanden in der EU Gruppe außerhalb der Therapie bewusst mit den Reizen, 
die sie an ihr Trauma erinnerten, konfrontiert haben. 
Bisher konnte der zusätzliche Effekt von Entspannungsmethoden bei akut Traumati-
sierten nicht nachgewiesen werden (Bryant et al., 1999). Es könnte jedoch sein, dass 
diese Methode, die speziell auf das Symptomcluster des Arousals wirkt, bei der EU 
Gruppe bewirkt, dass sich das Arousal reduziert und sich somit die gesamte 
Symptomatik verbessert. Bisher wurde der Effekt von Entspannungsmethoden nur im 
Zusammenhang mit spezifischen Interventionen im Rahmen eines Angstbewälti-
gungstrainings (ABT) oder PMR als einzige Intervention untersucht (Bryant et al., 
1999; Echeburúa et al., 1996). Hierbei zeigte die Entspannung in Kombination mit 
spezifischen Interventionen (ABT) keinen zusätzlichen Effekt. Die Anwendung von 
PMR alleine konnte allerdings die Symptome einer PTSD genauso reduzieren wie 
eine störungsspezifische Intervention (Echeburúa et al., 1996). Es ist denkbar, dass 
die Entspannungsmethode den Personen hilft, mit den autonomen Reaktionen der 
Angstreaktion umzugehen. Dies hat auch Auswirkungen auf die Verbesserung der 
anderen Symptomcluster, ohne dass diese explizit behandelt wurden. 
Die Verbesserung der Symptomatik in der EU Gruppe könnte demnach auch durch 
die Anwendung der PMR zu erklären sein. Das Fehlen der konfrontativen Elemente, 
die auf die Reduktion der Vermeidung abzielen, zeigt jedoch, dass sich die 
Symptome in der EU Gruppe nicht so nachhaltig verbessern, wie in der RK Gruppe, 
in der zusätzlich zur Entspannung prolongierte Reizkonfrontation eingesetzt wurde. 
So zeigt die prolongierte Reizkonfrontation eine effektivere Reduktion aller 
Symptomcluster. Allerdings sollte die Abgrenzung der einzelnen Therapieelemente 
wie PMR, Problemlösetraining und Psychoedukation in der EU Gruppe weiter unter-
sucht werden, um auch hier Aussagen über den Effekt der einzelnen Therapie-
elemente machen zu können. 
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Die Tatsache, dass in dieser Stichprobe nicht alle Probanden nach dem traumati-
schen Ereignis die Kriterien einer ASD erfüllten, entspricht den Befunden zur Ent-
wicklung einer ASD nach traumatischen Erfahrungen (Brewin et al., 1999; Creamer 
et al., 2004; Fuglsang et al., 2002; Harvey & Bryant, 1998; Kühn et al., 2006). Unge-
fähr 33% der behandelten Probanden berichteten zum Zeitpunkt der Kontaktauf-
nahme nicht alle Symptomcluster der ASD und erfüllten somit die Kriterien für die 
Diagnose nicht. Da die Diagnose aber häufig als Risikofaktor identifiziert wurde 
(Difede et al., 2002; Harvey & Bryant, 2000; Kleim et al., 2007; Schnyder et al., 
2008), können die hier gefundenen Effekte nur mit Vorsicht auf die Population der 
Hochrisikopersonen übertragen werden. Eventuell würden sich andere Ergebnisse 
zeigen, wenn die Diagnose einer ASD, somit eine stärker ausgeprägte Symptomatik, 
ein Einschlusskriterium zur Teilnahme an der Therapie gewesen wäre.  
Allerdings sind die gefundenen Effekte mit denen anderer Therapiestudien vergleich-
bar, da dort, ähnlich wie in der vorliegenden Studie, die Erfahrung eines traumati-
schen Erlebnisses und nicht die Diagnose einer ASD Einschlusskriterium waren 
(Bryant, Harvey, Dang, Sackville et al., 1998; Bryant et al., 1999). Bei den Studien 
von Foa et al. (1995; 2006) wurde sogar die Diagnose einer PTSD (mit Ausnahme 
des Zeitkriteriums) als Einschlusskriterium gewählt. Hierbei finden die Dissoziationen 
als Bestandteil der ASD Diagnose keine weitere Beachtung, so dass die subklini-
schen ASD Patienten dieser Stichprobe gegebenenfalls mit den Patienten dieser 
Untersuchungen vergleichbar sind. 
 
5.3.2 Herzratenreaktionen auf traumarelevante Stimuli  
Der Vorteil der RK Bedingung zeigt sich weiterhin in den HRR auf das traumarele-
vante Bildmaterial. Hier reagieren die Probanden der EU Gruppe sowohl nach der 
Behandlung als auch im Follow-up mit einer deutlicheren Herzratendezeleration bei 
der Betrachtung der Bilder. Diese Dezeleration, die eine Orientierungsreaktion 
(Sokolov, 1963) darstellt, zeigt, dass die Probanden, die sich in der Therapie nicht 
explizit mit ihrem traumatischen Ereignis auseinandergesetzt haben, nach der The-
rapie den Stimuli, die sie an dieses Ereignis erinnern, noch deutlich mehr Aufmerk-
samkeit schenken und die Habituation der HRR somit nicht abgeschlossen ist. Dies 
bestätigt die Hypothese 2, dass die anhaltende Reizkonfrontation zu einer stärkeren 
Habituation der Angstreaktion führt als emotionale Unterstützung.  
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Die HRR auf die traumarelevanten Bilder in der RK Gruppe unterscheiden sich nicht 
von den Reaktionen auf die neutralen Bilder, wie beispielsweise Haushaltsgegen-
stände. Dies bestätigt, dass die prolongierte Reizkonfrontation effektiv die psycho-
physiologische Ebene der Angstreaktion reduziert und eine Habituation stattfand, so 
dass diese Personen keine ausgeprägten HRR auf traumarelevante Reize mehr zei-
gen. Dies entspricht den Befunden zur reduzierten HRR nach erfolgreicher Therapie 
bei PTSD Patienten (Blanchard, Hickling, Veazey et al., 2002; Rabe et al., 2006). Es 
wird angenommen, dass durch die prolongierte Reizkonfrontation das traumatische 
Ereignis verarbeitet und die Elemente der Furchtstruktur entkoppelt werden und dies 
ein Ausbleiben der Angstreaktion bei der Konfrontation mit traumarelevanten Reizen 
bewirkt. 
Die deutlichere Herzratendezeleration auf traumarelevante Stimuli in der EU Gruppe 
kann in diesem Zusammenhang als Indikator für eine ausreichende oder unzurei-
chende Verarbeitung der traumarelevanten Reize betrachtet werden. Aufgrund der 
Befunde zur erhöhten HRR als Risikofaktor für eine PTSD (Blanchard et al., 1996; 
Elsesser et al., 2005) könnte auch die Herzratendezeleration auf diese Reize im 
Sinne einer erhöhten Aufmerksamkeitszuwendung als Risikofaktor für einen Rückfall 
betrachtet werden. Dies könnte dazu führen, dass die Personen, die den Reizen 
nach der Therapie noch deutlich mehr Aufmerksamkeit schenken, diese im späteren 
Verlauf wieder als bedrohlicher wahrnehmen, diese vermeiden und sich im Sinne des 
Netzwerkmodells (Foa & Kozak, 1986) die PTSD Symptome wieder verstärken. 
Weiterhin deutet die fehlende Habituation auf aversive Stimuli darauf hin, dass auch 
diesen Reizen viel Aufmerksamtkeit geschenkt wird und diese als eine Ausweitung 
des Furchtnetzwerkes gesehen werden kann. 
Bei PTSD Patienten konnten Litz & Keane (1989) eine selektive Aufmerksamkeits-
erhöhung auf traumabezogene Stimuli nachweisen. Bei den Personen, die sich in-
tensiv mit den Reizen auseinandergesetzt haben, und bei denen sich die Reduktion 
der Angst auch deutlich auf der psychophysiologischen Ebene zeigt, kann dagegen 
angenommen werden, dass die Verbindungen der Reize im Rahmen des Netzwerk-
modells reduziert sind und sich durch die fehlenden Reizassoziationen keine 
Symptome mehr entwickeln.  
Diese Annahme sollte mit längeren Follow-up Zeiten überprüft werden, um so Aus-
sagen darüber machen zu können, ob die stärkere Aufmerksamkeit auf die trauma-
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relevanten Reize, die sich in den Herzratendezeleration zeigt, als Risikofaktor für 
einen Rückfall betrachtet werden können. 
 
5.3.3 Vermeidungsverhalten 
Die Befunde bestätigen die Hypothese 3, dass prolongierte Reizkonfrontation die 
Entwicklung eines ausgeprägten Vermeidungsverhaltens verhindert und zu einem 
Rückgang des Vermeidungsverhaltens führt. Dies läßt sich allerdings bei der Aus-
prägung der selbstberichteten Vermeidungssymptome (Cluster „Vermeidung“ des 
ASDI und IES-Vermeidungsskala) auch bei der Gruppe der emotionalen Unter-
stützung finden. Allerdings zeigt sich in der Betrachtungszeit, die als Ausmaß der 
Vermeidung gewertet wurde, dass bei den Personen, die sich während der Therapie 
mittels prolongierter Reizkonfrontation mit den traumarelevanten Reizen auseinan-
dergesetzt haben, die Betrachtungszeit der traumarelevanten Bilder nach der Thera-
pie zunahm. Dies zeigt, dass sie die Bilder weniger vermeiden als die Personen, die 
sich mit diesen Reizen nicht explizit auseinander gesetzt haben. In der EU Gruppe 
hingegen nahm die Betrachtungszeit auch nach der Therapie und im Follow-up noch 
weiter ab, was eine Zunahme der Vermeidung dieser Reize ausdrückt. 
Eine Abnahme des Vermeidungsverhaltens durch kognitive Verhaltenstherapie im 
Vergleich zu supportiver Unterstützung berichteten schon Bryant, Moulds, Guthrie & 
Nixon (2003). Dieser Effekt konnte auch noch nach einem 4-Jahres Zeitraum gefun-
den werden. Die Personen, die kurz nach einem traumatischen Ereignis mit KVT be-
handelt wurden, berichteten deutlich weniger Vermeidungssymptome als Personen, 
die supportive Unterstützung erhielten (Bryant, Moulds & Nixon, 2003). Es wird dem-
nach angenommen, dass die effektivere Reduktion des Vermeidungsverhaltens 
durch prolongierte Reizkonfrontation über die Zeit stabil bleibt oder sich der hier ge-
fundene Effekt in einem längeren Follow-up Zeitraum sogar noch verstärken würde. 
 
Da die Vermeidung der Reize als aufrechterhaltender Faktor gesehen werden kann 
(Foa & Kozak, 1986), ist bei den Personen in der EU Gruppe das Risiko eines Rück-
falls und der Verschlechterung der Symptomatik höher als in der RK Gruppe, die 
durch prolongierte Reizkonfrontation ihr Vermeidungsverhalten deutlich reduzieren 
konnten. Im Vergleich zu den Befunden eines zunehmenden Vermeidungsverhalten 
im Verlauf der Entwicklung einer PTSD (Elsesser & Sartory, 2007; O`Donnell, Elliot, 
Lau et al., 2007; Shalev et al., 1996) könnte dieser Befund darauf hindeuten, dass 
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sich die Symptome der PTSD nicht so nachhaltig reduziert haben und die Zunahme 
des Vermeidungsverhalten durch die fehlende Habituation die spätere Entwicklung 
einer PTSD nach sich zieht. So fanden Bryant et al. (1999), dass die chronische 
PTSD, die sich trotz einer supportiven Unterstützung entwickelt, von ausgeprägterem 
Vermeidungsverhalten charakterisiert ist.  
Dieser Effekt einer größeren Vermeidung zeigt sich auch bei den aversiven Bildern, 
so dass angenommen werden kann, dass sich in der EU Gruppe das Furchtnetzwerk 
sogar noch ausgeweitet hat und nicht nur die traumarelevanten Reize, sondern auch 
allgemein aversive Reize vermieden werden, da diese das Furchtnetzwerk 
aktivieren. 
 
5.3.4 Dysfunktionale Kognitionen 
In Hypothese 4 wurde angenommen, dass prolongierte Reizkonfrontation im Ver-
gleich zur emotionalen Unterstützung zu einem stärkeren Rückgang der dysfunktio-
nalen traumabezogenen Kognitionen führt. Diese Hypothese muss bezogen auf den 
Rückgang der dysfunktionalen Kognitionen vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt 
(Therapieeffekt) abgelehnt werden. In dieser Studie gehen, wie auch schon bei Foa 
& Rauch (2004) bei PTSD Patienten und bei Bryant et al. (2001) bei ASD Patienten, 
die dysfunktionalen Kognitionen durch die Therapie in beiden Gruppen zurück.  
Allerdings nahmen die dysfunktionalen Schuldgedanken in der EU Gruppe zum 
Follow-up wieder zu, so dass die prolongierter Reizkonfrontation zu einer stabileren 
Reduktion der Schuldgedanken führt. Die Zunahme der störungsspezifischen 
Schuldgedanken in der EU Gruppe lässt auf eine unzureichende Verarbeitung des 
Traumas schließen, die zu einer erhöhten Rückfallwahrscheinlichkeit führen könnte. 
 
Das in dieser Studie die dysfunktionalen Kognitionen durch prolongierte Reizkon-
frontation ohne kognitive Interventionen zurückgehen, ist konform mit dem Rückgang 
der dysfunktionalen Kognitionen bei anderen Angststörungen (Arntz & van den Hout, 
1996; Elsesser et al., 2002). Dies zeigt, dass prolongierte Reizkonfrontation die 
Furchtstruktur des Netzwerkmodells (Foa & Kozak, 1986) verändert und so die Auf-
recherhaltung der Störung verhindert wird.  
Allerdings sind bei der ASD die dysfunktionalen Kognitionen auch noch nicht so stark 
ausgeprägt wie bei PTSD Patienten (Elsesser & Sartory, 2007), so dass im Gegen-
satz zum Modell von Ehlers und Clark (2000) keine explizite Bearbeitung der dys-
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funktionalen Kognitionen notwendig ist. Wie auch schon bei anderen Angststörungen 
zeigt sich, dass sich durch die Reizkonfrontation auch die dysfunktionalen Kognitio-
nen verändern. Dies zeigt, dass im Sinne eines Kosten-Nutzen-Effektes prolongierte 
Reizkonfrontation ausreichend ist, um die Störungssymptome effektiv zu reduzieren 
und auch die in den kognitiven Modellen aufrechterhaltenden Faktoren zu verändern.  
Bezogen auf die unterschiedlichen Gruppen von dysfunktionalen Kognitionen zeigt 
sich dieser Effekt auch bei der unspezifischen Intervention. Es wird angenommen, 
dass die Symptomverbesserung in beiden Gruppen auch die dysfunktionale Inter-
pretation des Traumas verändert. Allerdings nahmen die dysfunktionalen Schuldge-
danken in der EU Gruppe tendenziell zum Follow-up wieder zu. Dies könnte für eine 
unzureichende Verarbeitung des traumatischen Ereignisses in Bezug auf die eigene 
Schuld für das Trauma sprechen. Die intensive Auseinandersetzung mit dem Trauma 
im Rahmen der prolongierten Reizkonfrontation ist demnach ein wichtiger Faktor, um 
das Trauma in seiner ganzen Tragweite zu verarbeiten, das Traumagedächtnis zu 
korrigieren und hilfreiche Informationen aufzunehmen, um so die dysfunktionalen 
Kognitionen vollständig zu reduzieren. 
 
Da die Therapiesitzungen bis auf die Elemente der prolongierten Reizkonfrontation 
und der emotionalen Unterstützung identisch waren, zeigt diese Studie, dass im Hin-
blick auf das allgemeine Angstniveau, das Vermeidungsverhalten, die psychophy-
siologische Komponente des Furchtnetzwerkes und die dysfunktionalen Kognitionen 
die Reizkonfrontation einer unspezifischen Intervention, wie Problemlösetraining, 
überlegen ist und zu einem längerfristigen Rückgang der Symptomatik mit einer po-
tentiell geringeren Rückfallwahrscheinlichkeit führt. 
Im Vergleich zu den bisherigen Therapiestudien, die zusätzlich zur prolongierten 
Konfrontation kognitive Interventionselemente enthielten, deuten diese Befunde dar-
auf hin, dass zur Reduktion der PTSD Symptomatik keine spezifischen kognitiven 
Methoden notwendig sind. Abgesehen von den psychoedukativen Elementen, die im 
weiteren Sinne als kognitives Element gesehen werden können, reicht die Konfron-
tation mit dem traumatischen Ereignis, um dies angemessen zu verarbeiten. Dies 
bestätigt die Befunde von Paunovic und Öst (2001) und Foa et al. (2005) bei PTSD 
Patienten. Auch hier hatte die Hinzunahme von kognitiven Elementen keinen Effekt 
auf den Therapieerfolg. Eine reine Expositionsbehandlung ist demnach ausreichend 
für die Verbesserung der ASD bzw. PTSD Symptome. 
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5.3.5 Bewertung der Bilder 
Im Verlauf der Bewertung der Bilder über die Messzeitpunkte hinweg unterscheiden 
sich die beiden Gruppen nicht. Von Interesse ist bei der Bewertung der Bilder aller-
dings die Veränderung der unterschiedlichen Bildtypen. Denn obwohl die traumare-
levanten Bilder zu Beginn der Therapie hinsichtlich Arousal, Traumarelevanz und 
Valenz am höchsten eingestuft werden, geht diese Einschätzung über die drei Mess-
zeitpunkte im Vergleich zu den anderen Bildtypen deutlich zurück.  
Die Einschätzung der Erregung und der Valenz der Bilder liegt zum dritten Messzeit-
punkt sogar unter der der aversiven Bilder. Dies zeigt noch einmal die erfolgte Verar-
beitung des Traumas in beiden Behandlungsgruppen. Die Bilder werden zwar 
weiterhin mit dem Trauma in Verbindung gebracht, da die Bewertung der Traumare-
levanz auch zum dritten Messzeitpunkt noch deutlich über der der anderen drei Bild-
typen liegt, jedoch werden durch die Bilder weniger negative und erregende Gefühle 
ausgelöst als durch allgemein aversive Bilder, so dass auch die Bewertung der Bilder 
auf eine Lockerung des Furchtnetzwerkes hindeutet. 
 
 
5.4 Prädiktoren des Behandlungserfolges 
In Hypothese 7 wurde angenommen, dass sich der Behandlungserfolg, gemessen 
am Rückgang der PTSD Symptome, besonders bei den Probanden zeigt, die kurz 
nach dem traumatischen Ereignis eine hohe Ausprägung der Symptomatik berichten 
bzw. eine Herzratenerhöhung auf traumarelevante Reize zeigen. Dies kann bezogen 
auf die Ausprägung bestimmter Symptome in Abhängigkeit von der Behandlungs-
methode bestätigt werden. Entgegen der Hypothese wurde eine erhöhte HRR auf 
traumarelevante Stimuli jedoch nicht als Prädiktor des Behandlungserfolges gefun-
den.  
Die in der Literatur berichtete erhöhte HRR auf traumarelevante Stimuli als Risiko-
faktor für die Entwicklung einer PTSD (Blanchard et al., 1996; Elsesser et al., 2005), 
führte nicht dazu, dass genau diese Risikopatienten besonders von der Therapie 
profitierten. 
 
Bezogen auf die Ausprägung der ASD Symptomatik profitierten von der emotionalen 
Unterstützung besonders die Personen, die zu Beginn eine starke Ausprägung intru-
siver Symptome zeigten. Die Anzahl der Intrusionen klärte hier 20% des Behand-
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lungserfolges auf. Ungeachtet der Interventionsmethode war dies auch in der Ge-
samtgruppe aller akut Traumatisierten der Fall. Hier klärte die Anzahl der Intrusionen 
16% der Varianz auf.  
Dies zeigt, dass unabhängig von der Interventionsmethode vor allem solche Perso-
nen von einer Frühintervention profitieren, die zu Behandlungsbeginn über mehr 
Intrusionen berichten. Dies bestätigt die Befunde, in denen die Intrusionen ein Risi-
kofaktor für die Entwicklung einer PTSD sind (Ehlers et al., 1998; Ehlers & Steil, 
1995; Elsesser et al., 2005; Michael et al., 2005; Steil & Ehlers, 2000) und diese 
Personen dann besonders von einer Frühintervention profitieren.  
 
Ein Unterschied in den Prädiktoren für den Behandlungserfolg zeigt sich jedoch in 
den anderen Symptomclustern. Denn in der RK Gruppe klärten die Anzahl der initia-
len Vermeidungssymptome über 35% der Varianz auf. Weiterhin konnten in dieser 
Gruppe mit einer Varianzaufklärung von über 30% die Tage, die seit dem Trauma 
vergangen sind, den Behandlungserfolg vorhersagen. Beide Faktoren klärten zu-
sammen fast 70% der Varianz auf und konnten damit deutlich besser den Behand-
lungserfolg vorhersagen als die intrusiven Symptome. 
Wenn zu Beginn der Therapie eine ausgeprägte Vermeidung vorhanden ist, profitie-
ren die Personen vor allem von prolongierter Reizkonfrontation und dies umso mehr, 
je früher die Therapie einsetzt. In der prolongierten Reizkonfrontation werden die 
Personen dazu angeleitet, genau dieses Verhalten abzubauen und sich mit der 
traumatischen Situation auseinanderzusetzen. Im Rahmen des Netzwerkmodells 
einer bestehenden Furchtstruktur (Foa & Kozak, 1986) werden somit genau die auf-
recherhaltenden Verhaltensweisen abgebaut und das assoziierte Furchtnetzwerk 
reduziert. So zeigen diese Personen dann auch eine geringe physiologische Aktivie-
rung bei der Konfrontation mit traumarelevanten Reizen, die das Furchtnetzwerk ak-
tivieren könnten. Dies erklärt, warum vor allem solche Personen von der Therapie 
profitieren, die zu Beginn durch ein ausgeprägteres Vermeidungsverhalten die 
Furchtstruktur aufrechterhalten haben.  
Des Weiteren zeigt sich, dass die prolongierte Reizkonfrontation umso effektiver ist, 
je früher sie beginnt. Dies korrespondiert mit den Befunden, in denen das Vermei-
dungsverhalten zu Beginn der Störung noch relativ gering ist und sich erst im Verlauf 
der Entwicklung einer PTSD verstärkt (Elsesser & Sartory, 2007; O`Donnell, Elliot, 
Lau et al., 2007; Shalev et al., 1996) und somit zur Chronifizierung der Störung bei-
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trägt. Eine früh einsetzende prolongierte Konfrontation mit den vermiedenen Reizen 
wirkt genau dieser Entwicklung entgegen und wirkt umso stärker, je schneller sie 
einsetzt. Der Abbau des Vermeidungsverhaltens aktiviert die ausgebildete Furcht-
struktur und ermöglicht so eine Verarbeitung des Traumas. Eine Stabilisierung und 
Chronifizierung der Furchtstruktur kann somit verhindert werden. Dies zeigt, dass die 
belegten Modelle und Interventionen der PTSD (Foa & Kozak, 1986; Foa & Rauch, 
2004; Rauch & Foa, 2006) auch schon bei Personen mit ASD zutreffen und eine früh 
einsetzende kurze Intervention die Stabilisierung des Furchtnetzwerkes verhindert.  
 
Obwohl die peritraumatischen Dissoziationen innerhalb der Gesamtstichprobe in ei-
nem korrelativen Zusammenhang zu dem Behandlungserfolg stehen, konnten sie 
jedoch nicht als Prädiktor des Behandlungserfolges indentifiziert werden. Es kann mit 
diesen Befunden also nicht bestätigt werden, dass peritraumatische Dissoziationen 
die Verarbeitung des Traumas verhindern (Hopwood & Bryant, 2006; Kuhn et al., 
2006) und es somit zu einem geringeren Behandlungserfolg kommt. Ferner können 
sie hier auch nicht als Schutzfaktor gesehen werden (Creamer et al., 2004; Davidson 
& Foa, 1991), da Probanden mit ausgeprägten peritraumatischen Dissoziationen 
nicht stärker von der Therapie profitierten als Probanden mit geringen peritraumati-
schen Dissoziationen. 
Dies bestätigt die Befunde, dass die Dissoziationen ein integraler Bestandteil der 
ASD Diagnose sind (Difede et al., 2002) und der Zusammenhang von peritraumati-
schen Dissoziationen und der Entwicklung einer PTSD komplexer ist als bisher an-
genommen (Harvey & Bryant, 2002). Diese hängen nicht spezifischer mit der Ent-
wicklung einer PTSD zusammen bzw. können im Gegensatz zu den Clustern der 
Intrusionen und der Vermeidung nicht als Prädiktor für eine erfolgreiche Behandlung 
identifiziert werden. 
Allerdings bestätigt die Reduktion der Dissoziationen im Therapieverlauf die Befunde 
von Moulds & Bryant (2005) die zeigten, dass eine kognitive Verhaltenstherapie die 
dissoziativen Erfahrungen bei ASD Patienten verringert. Die posttraumatischen Dis-
soziationen von akut Traumatisierten können demnach durch Frühinterventionen 
nach traumatischen Ereignissen effektiv reduziert werden. 
 
Zusammenfassend kann demnach davon ausgegangen werden, dass prolongierte 
Reizkonfrontation bei Personen mit einem ausgeprägten Vermeidungsverhalten 
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schnell nach einem traumatischen Ereignis einsetzen sollte, um so die Furchtstruktur 
abzubauen und einer aufrechterhaltenden Vermeidung entgegenzuwirken. Falls dies 
nicht möglich ist, könnte eine intensivere konfrontative Therapie, als die hier durch-
geführte, eventuell den Effekt kompensieren. So konnten Therapiestudien bei PTSD 
Patienten den Effekt der Reizkonfrontation belegen (Foa et al., 2005; Paunovic & 
Öst, 2001). Diese Therapien waren jedoch deutlich länger, so dass im Hinblick auf 
die Effektivität einer kurzen Behandlung und die Belastung des Patienten durch eine 
Chronifizierung verhaltenstherapeutische Frühinterventionen bei belasteten Perso-
nen nach traumatischen Ereignissen gezielt eingesetzt werden sollten.  
 
 
5.5 Kritik und Ausblick 
Kritisch kann an dieser Untersuchung die fehlende Wartelistenkontrollgruppe be-
trachtet werden. So kann nicht ausgeschlossen werden, dass der Therapieeffekt von 
einer natürlichen Genesung überlagert ist. Weiterhin können so keine Aussagen dar-
über gemacht werden, ob die wiederholte Zuwendung eines Therapeuten schon ei-
nen Effekt auf die Verbesserung der Symptome hat. Allerdings ist es im Hinblick auf 
die Befunde zur Chronifizierung einer PTSD fragwürdig, inwieweit eine Wartelisten-
kontrollgruppe ethisch vertretbar ist.  
Weiterhin kritisch anzumerken ist die Kombination aus verschiedenen Therapie-
elementen, so dass zwar die prolongierte Reizkonfrontation das unterscheidende 
Element war, aber nicht sicher ausgeschlossen werden kann, dass die anderen Ele-
mente (Psychoedukation, Entspannung) den Effekt in der behandelten Kontrollbe-
dingung (EU Gruppe) ausgemacht haben. In dieser Studie wurden im Vergleich zu 
anderen Therapiestudien (Bryant, Harvey, Dang, Sackville et al., 1998; Bryant, 
Moulds, Guthrie & Nixon, 2003; Foa et al., 1995; Foa et al., 2006) nicht explizit 
Hausaufgaben aufgegeben. Jedoch wurde auch nicht kontrolliert, ob die Personen 
die Entspannungsübungen oder die Imaginationsübung Zuhause wiederholt haben 
oder sich aufgrund der Psychoedukation selbständig mit den vermiedenen Reizen 
konfrontiert haben. 
Weitere Studien könnten diese Aspekte berücksichtigen, um Aussagen über die 
Effektivität von prolongierter Reizkonfrontation gegenüber ausbleibender Behandlung 
oder anderen Therapieelementen machen zu können. 
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Daneben könnte der gefundene Effekt in den Fragebogendaten, der HR und der Be-
trachtungsdauer im Follow-up eventuell stärker hervortreten, wenn der Zeitraum bis 
zum Follow-up länger gewesen wäre. Der in dieser Untersuchung realisierte Zeit-
raum von drei Monaten könnte eventuell zu kurz gewesen sein, um die größere 
Langzeitwirkung prolongierter Reizkonfrontation zu zeigen. So waren in anderen 
Studien, die den Vorteil der KVT belegt haben (Bisson et al., 2004; Bryant, Moulds & 
Nixon, 2003; Ehlers, Clark et al., 2003), die Follow-up Zeiträume deutlich länger. 
Allerdings zeigen die Abbruchraten in dieser Stichprobe die Schwierigkeit deutlich 
längerer Follow-up Zeiträume, in denen die Probanden sich dann möglicherweise 
gegen eine weitere Teilnahme entscheiden oder für den Untersuchungsleiter nicht 
mehr erreichbar sind. 
Da sich in dieser Studie die Probanden selbständig bei der Universitätsambulanz 
gemeldet haben, um ihr Bedürfnis nach Unterstützung zu äußern, bleibt die Frage 
offen, ob dies eine repräsentative Stichprobe für alle Personen ist, die ein traumati-
sches Ereignis erfahren haben und ob die Ergebnisse auf diese verallgemeinert wer-
den können. Auch wenn nicht alle Probanden die Diagnose einer ASD erfüllten, 
könnte es doch sein, dass diese Stichprobe besonders betroffen ist, da sie aktiv the-
rapeutische Hilfe suchten. Dies müsste dann auch in Bezug zur natürlichen Gene-
sung nach traumatischen Erfahrungen gesetzt werden, da in einer Stichprobe, die 
aktiv Hilfe aufsucht, der Anteil der natürlichen Genesung eventuell geringer ist als in 
der Gesamtpopulation aller Personen, die eine traumatische Erfahrung durchleben. 
Um dieser Diskussion zu begegnen wird bei dieser Untersuchung von einer klini-
schen Stichprobe ausgegangen, die nicht auf die Gesamtpopulation übertragen wer-
den kann. 
Insgesamt zeigt sich jedoch deutlich, dass belastete Personen schon kurz nach ei-
nem Trauma von einer individualisierten Einzeltherapie profitieren und so effektiv der 
Entwicklung einer PTSD vorgebeugt werden kann. Die Unterschiede in den Prädikto-
ren des Behandlungserfolges zeigen, dass über die Ausprägung bestimmter 
Symptome das Angebot einer individuellen Therapie sinnvoll ist, wobei diese auf-
grund der effektiveren Reduktion der aufrechterhaltenden Faktoren, wie das Vermei-
dungsverhalten und die physiologische Erregung bei Konfrontation mit traumatischen 
Reizen, konfrontative Elemente enthalten sollte. 
 
 
Zusammenfassung   
 
200
6 Zusammenfassung 
In der vorliegenden Untersuchung wurde der Effekt von prolongierter Reizkonfronta-
tion im Vergleich zur emotionalen Unterstützung bei akut Traumatisierten untersucht. 
Ausgehend davon, dass die durch prolongierte Reizkonfrontation hervorgerufene 
Aktivierung des Furchtnetzwerkes eine Verarbeitung des traumatischen Ereignisses 
ermöglicht und so die Vermeidung - als aufrechterhaltender Faktor - abgebaut wer-
den kann, sollte die prolongierte Reizkonfrontation effektiver in der Reduktion der 
PTSD Symptomatik sein. Es ist anzunehmen, dass sich dies vor allem bei den Per-
sonen zeigt, die zu Beginn der Therapie mit einer ausgeprägten Herzratenakzelera-
tion auf traumarelevante Stimuli reagieren. Es kann davon ausgegangen werden, 
dass diese psychophysiologische Angstreaktion durch prolongierte Reizkonfrontation 
zurückgeht. Des Weiteren ist durch prolongierte Reizkonfrontation auch von einer 
Reduktion der dysfunktionalen Kognitionen auszugehen. Um Aussagen über die 
Ausprägung der ersten Belastungssymptome von akut Traumatisierten machen zu 
können, wurden die Daten einmalig an gesunden Probanden erhoben. 
 
Die Stichprobe bestand aus insgesamt 64 Probanden. Die Gruppe der akut Trauma-
tisierten umfasste 48 Personen, die innerhalb von vier Wochen nach einem traumati-
schen Ereignis anhand standardisierter Diagnostik, Fragebogenverfahren, psycho-
physiologischer Reaktionen auf Bilder unterschiedlicher Affektkategorien, der Be-
trachtungsdauer und Bewertung dieser Bilder untersucht wurde. Im Anschluss daran 
wurden die Probanden auf die Behandlungsgruppen randomisiert. Die Behandlungen 
bestanden entweder aus drei Sitzungen prolongierter Reizkonfrontation oder aus drei 
Sitzungen emotionaler Unterstützung. Die Veränderungen durch die Therapie wurde 
in der Nachuntersuchung eine Woche nach der Behandlung und im Follow-up nach 
drei Monaten erhoben. Diese bestand, wie auch schon der erste Messzeitpunkt, je-
weils aus dem standardisierten Interview, den Fragebogenverfahren, den psycho-
physiologischen Reaktionen auf die Bilder unterschiedlicher Affektkategorien und der 
Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder. Zusätzlich wurde die Untersuchung 
einmalig an 27 gesunden Kontrollprobanden durchgeführt, um die Reaktionen akut 
Traumatisierter von denen gesunder Personen abzugrenzen. 
 
Die Ergebnisse zeigen, dass sowohl prolongierter Reizkonfrontation als auch 
emotionale Unterstützung die Symptome einer ASD effektiv reduzieren können und 
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die Entwicklung einer PTSD verhindern. Nach drei Monaten erfüllten insgesamt nur 
noch 8.7% der Probanden die Kriterien einer PTSD.  
Unterschiede zwischen den Behandlungen zeigen sich jedoch in der Veränderung 
der Betrachtungsdauer und der HRR auf traumarelevante Stimuli über die drei Mess-
zeitpunkte hinweg. Die Personen, die sich nicht mit den traumarelevanten Reizen 
konfrontiert haben, vermeiden diese nach drei Monaten noch stärker. Zudem schen-
ken sie ihnen bei bewusster Darbietung mit einer stärkeren Orientierungsreaktion der 
HR noch mehr Aufmerksamkeit, so dass eine unzureichende Verarbeitung und in-
folge dessen eine höhere Rückfallwahrscheinlichkeit vermutet wird. Weiterhin neh-
men bei diesen Personen bis zum Follow-up die Ängstlichkeit (State-Angst) und die 
Schuldgedanken (PTCI) wieder zu. 
Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen zeigen sich weiterhin in den Prä-
diktoren für einen Therapieerfolg. Bei den Personen, die prolongierte Reizkonfronta-
tion erhielten, hing eine hohe Ausprägung der Vermeidungssymptome und eine kür-
zere Zeit, die seit dem Trauma vergangen war, mit einer stärkeren Verbesserung der 
Symptome zusammen. In der emotionalen Unterstützungsgruppe hingegen zeigte 
sich eine stärkere Reduktion der Symptome dann, wenn diese zu Beginn über mehr 
Symptome des Wiedererlebens berichteten.  
 
Der Vergleich der akuten Traumaopfer mit der gesunden Kontrollgruppe zeigt, dass 
akut Traumatisierte schon kurz nach dem traumatischen Ereignis ausgeprägte Be-
lastungssymptome und einer deutliche Herzratenakzeleration auf traumarelevante 
Stimuli zeigen. Die HRR konnte aber nicht als Prädiktor des Therapieerfolges identi-
fiziert werden. In der Vermeidung der traumarelevanten Stimuli, erfasst über die Be-
trachtungsdauer, und der tonischen Aktivierung unterscheiden sich akut Traumati-
sierte kurz nach dem Trauma jedoch nicht von gesunden Kontrollprobanden. Eine 
fehlende OR der akut Traumatisierten auf aversive Stimuli, als kognitive Strategie 
aversive Gefühle zu vermeiden, konnte nicht nachgewiesen werden. Die akut Trau-
matisierten zeigen, genauso wie die gesunden Kontrollprobanden, eine OR auf aver-
sive, neutrale und positive Bilder. 
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8 Anhang 
8.1 Deutsche Übersetzung des Acute Stress Disorder Interview 
Datum des traumatischen Erlebnisses: ______________  
Könnten Sie mir bitte kurz erzählen, was genau geschehen ist? 
_________________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________________ 
_________________________________________________________________________________ 
Wurde jemand verletzt/getötet? ________________________________________________________ 
 
Ich werde Ihnen nun einige Fragen zu Ihren Reaktionen während und nach < dem Trauma > stellen.  
 
KRITERIUM A. 
Für jedes erfüllte A-Kriterium subjektive Intensität einschätzen lassen auf einer  
Skala von 0 = minimal bis 10 = extrem 
 NEIN JA 
1) Dachten Sie während <des Traumas>, daß Sie oder jemand  
Anderes ernsthaft verletzt werden oder sterben würde bzw.  
ist das tatsächlich geschehen?    0  1 
 
1aa) Wie schwer wurden Sie verletzt? (0-10) Grad ______ 
1ab) Empfanden Sie es als lebensbedrohlich/hatten Sie Todesangst? Grad ______ 
 
2a) Fühlten Sie sich während <des Traumas> verängstigt oder entsetzt?    0  1 
2aa) Intensität der Angst/des Entsetzens (0 bis 10) Grad ______ 
 
2b)   Hatten Sie während <des Traumas> das Gefühl, keinerlei 
Einfluß auf das Geschehen zu haben, fühlten sie sich hilflos?    0  1 
2ba) Gefühl der Hilflosigkeit (0 bis 10)  Grad ______ 
 
KRITERIUM B.  
Bitte für jedes erfüllte Symptom etwaige Dauer abschätzen (mind. 2 Tage erforderlich) 
 Dauer: 
Hatten Sie während oder seit <dem Trauma> das Gefühl NEIN JA > 2 Tage?  
 
1) weniger zu fühlen, emotional taub oder abgestumpft zu sein    0  1 _____ peri 
2) ihre Umgebung weniger bewusst wahrzunehmen    0  1 _____  peri 
3) neben sich zu stehen, wie im Traum zu handeln    0  1 _____  peri 
4)  Kam Ihnen während oder seit <dem Trauma> Ihre Umgebung  
manchmal merkwürdig unwirklich vor?    0  1 _____  peri 
5) Können oder konnten Sie sich nicht oder nur verschwommen  
 an wichtige Teile des Ereignisses erinnern?    0  1 _____  peri 
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KRITERIUM C.  
Bitte für jedes erfüllte Symptom etwaige Dauer abschätzen (mind. 2 Tage erforderlich) 
 NEIN JA Dauer  
 >2 Tage? 
1)  Drängen sich Ihnen immer wieder Erinnerungen  
 an das <das Trauma> auf?    0   1 ____ 
2) Haben Sie wiederholt Träume oder Alpträume 
 über <das Trauma >?    0  1 ____ 
3) Erleben Sie das <traumatische Ereignis> manchmal so  
intensiv wieder, dass Sie meinen, es fände gerade statt?    0  1 ____ 
4) Fühlen Sie sich seelisch belastet/beunruhigt, wenn 
 Sie an <das Trauma > erinnert werden?    0  1 ____ 
 
KRITERIUM D. NEIN  JA 
1)  Haben Sie bewusst versucht, nicht über <das Trauma> 
..........nachzudenken?    0   1  
..........darüber zu sprechen    0      1 
..........sich nicht darüber aufzuregen?    0   1 
2) Meiden Sie Orte, Menschen oder Tätigkeiten  
die Sie an <das traumatische Erlebnis> erinnern könnten?    0   1 
3) Haben Sie seit <dem Trauma> deutlich weniger Interesse  
 an Aktivitäten, die Ihnen früher Freude bereiteten  
 z.B. Sport, Fernsehen, Lesen oder daran, Freunde zu treffen?     0   1 
4) Fühlen Sie sich seit <dem Trauma> von anderen entfremdet 
 oder losgelöst?    0   1 
5) Haben sich seit dem <dem Trauma> Ihre Erwartungen an die  
 Zukunft geändert (z.B. keine Karriere, Kinder, Ehe)?    0   1 
 Falls ja, wie 
 _________________________________________________________________  
 _________________________________________________________________  
 
KRITERIUM E 
Bitte für jedes erfüllte Symptom etwaige Dauer abschätzen (mind. 2 Tage erforderlich) 
Bemerkten Sie seit <dem Trauma> Veränderungen wie:  NEIN JA Dauer     
     > 2 Tage? 
1) Schwierigkeiten einzuschlafen oder durchzuschlafen    0  1 _____ 
2) erhöhte Reizbarkeit, Wutausbrüche    0   1 _____ 
3) Konzentrationsschwierigkeiten    0  1 _____ 
4) übermäßige Wachsamkeit z.B. mehr Sorgen über Gefahren oder 
 vorsichtigeres Verhalten     0  1 _____ 
5)  übermäßige Nervosität oder Schreckhaftigkeit    0  1 _____ 
6)  körperliche Unruhe    0  1 _____ 
7) Schwitzen oder zittern Sie oder fängt Ihr Herz schneller  
 an zu schlagen, wenn Sie an <das traumatische Erlebnis> 
 erinnert werden?    0  1 _____ 
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KRITERIUM F 
Fühlen Sie sich durch Ihre Reaktionen oder Beschwerden, die seit dem Trauma aufgetreten sind, in 
irgendeinem Bereich Ihres Lebens beeinträchtigt oder belastet? 
z.B. 
 NEIN  JA  
1)  in der Familie oder der Beziehung      0        1  
2)  im Freundes oder Bekanntenkreis    0       1  
3)  in Beruf, Schule oder Ausbildung    0       1   
4)  in anderen alltäglichen Dingen    0       1 
5)  in der allgemeinen Lebenszufriedenheit    0    1 
6)  in einem anderen Lebensbereich ________________________    0    1 
 
KRITERIUM G 
1) Haben Sie seit <dem Trauma> Medikamente, Drogen oder Alkohol zu sich genommen?       
 Ja____    Nein____ 
Falls ja, welche?    
__________________________________________________________________________  
Falls ja, wann zum letzten Mal?  
__________________________________________________________________________  
 
2) Wurden Sie während <des Traumas> verletzt oder leiden Sie seither unter Gesund-
heitsproblemen? (incl. Kopfverletzungen oder Bewußtlosigkeit)   
  Ja____    Nein____ 
Falls ja, inwiefern? __________________________________________________________  
Bis wann bestanden diese Probleme: ____________________________________________  
 
 
© Elsesser, 1999 
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8.2 Dissoziationsfragebogen (DFB) 
Im folgenden finden Sie einige Beschreibungen von Gefühlen oder Reaktionen, die 
Menschen manchmal während eines traumatischen Erlebnisses haben. Bitte lesen Sie 
sich jede Beschreibung genau durch und geben Sie an, inwieweit diese auf Sie zutrifft.  
 
 trifft trifft trifft trifft 
 gar 
nicht 
kaum 
zu 
ziemlich
zu 
genau
zu 
Während meines traumatischen Erlebnisses ........ zu    
.... hatte ich das Gefühl, weniger zu fühlen oder  emotional 
 reagieren zu können als in anderen Situationen 
 
0 
 
1 
 
2 
 
3 
.... fühlte ich mich wie losgelöst von allem um mich herum 0 1 2 3 
.... kamen mir die Dinge in meiner Umgebung unwirklich vor 0 1 2 3 
.... handelte ich wie im Traum oder fühlte mich wie ein 
 Beobachter der zusah, was mir passierte  
 
0 
 
1 
 
2 
 
3 
.... kamen mir mein Körper oder einzelne Körperteile 
 merkwürdig fremd vor 
 
0 
 
1 
 
2 
 
3 
.... fühlte ich mich desorientiert, d.h. war ich mir nicht sicher, 
wo ich mich befand, oder wie spät es war 
 
0 
 
1 
 
2 
 
3 
 
Bitte geben Sie nun an, wie stark die folgenden Aussagen seit Ihrem traumatischen 
Erlebnis auf Sie zutreffen. 
 trifft trifft trifft trifft 
 gar 
nicht 
kaum 
zu 
ziemlich
zu 
genau
zu 
Seit meinem traumatischen Erlebnis ......... zu    
.... habe ich das Gefühl, weniger zu fühlen oder  emotional 
 reagieren zu können als früher  
 
0 
 
1 
 
2 
 
3 
.... fühle ich mich wie losgelöst von allem um mich herum 0 1 2 3 
.... habe ich das Gefühl, meine Umwelt weniger bewusst 
 wahrzunehmen 
 
0 
 
1 
 
2 
 
3 
.... kommen mir die Dinge in meiner Umgebung unwirklich vor 0 1 2 3 
.... habe ich das Gefühl, wie im Traum zu handeln  0 1 2 3 
.... kommen mir mein Körper oder einzelne Körperteile 
 merkwürdig fremd vor 
 
0 
 
1 
 
2 
 
3 
.... fühle ich mich desorientiert 0 1 2 3 
© Elsesser, 1999 
Anhang   
 
223
8.3 Überprüfung der Normalverteilung 
Tab. 8.1:  Statistische Kennwerte des Kolmogorov-Smirnov Anpassungstest zur 
Überprüfung der Normalverteilung der Daten 
Variable Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest 
 Gesamt Trauma KG RK EU 
 z n p z n p z n p z n p z n p 
Anzahl der Symptome              
Dissoziationen   1.33 64 .06    1.02 25 .25 .90 23 .40 
Intrusionen    1.77 64 .00    1.15 25 .15 1.08 23 .20 
Vermeidung    1.75 64 .00.    1.07 25 .21 1.34 23 .05 
Arousal    1.47 64 .03    1.09 25 .19 1.09 23 .19 
                
Tage seit dem Trauma  .63 64 .82    .65 25 .79 .60 23 .86 
                
Fragebogen                
State-Angst .99 90 .28 .59 63 .88 1.31 27 .07 .90 25 .39 .52 23 .95 
Trait-Angst .88 90 .43 .65 63 .79 .72 27 .67 .49 25 .97 .58 23 .90 
BDI 1.29 90 .07 1.06 63 .21 .88 27 .42 .74 25 .65 .78 23 .58 
ASI .74 87 .64 .65 60 .79 .51 27 .96 .71 25 .69 .53 23 .95 
IES-Intrusionen   .88 63 .43    .65 25 .79 .76 23 .61 
IES-Vermeidung   1.04 63 .23    .65 25 .80 .66 23 .78 
IES-Hyperarousal   .95 63 32    .57 25 .90 .82 23 .51 
PTCI Selbst 1.41 84 .04 1.10 60 .18 .78 24 .57 1.16 24 .14 .56 23 .91 
PTCI Welt .60 84 .86 .67 60 .76 .63 24 .83 .44 24 .99 .82 23 .52 
PTCI Schuld 1.60 84 .01 1.38 60 .04 .88 24 .42 1.04 24 .23 .92 23 .37 
PTCI Gesamt 1.15 84 .14 .99 60 .29 .69 24 .72 .99 24 .28 .56 23 .91 
                
Dissoziationen               
Intensität peri    .54 61 .93    .44 25 .99 .64 23 .81 
Intensität post 2.71 85 .00 2.71 61 .00 1.55 24 .02 1.64 25 .01 1.38 23 .04 
                
                
Tonische HR .59 79 .87 .45 52 .99 .70 27 .71    .68 19 .75 
NSF 1.25 88 .09 1.01 61 .26 .84 27 .48 .78 24 .58 .80 23 .54 
SCL 1.97 88 .00 1.61 61 .01 1.07 27 .20 1.50 24 .02 1.30 23 .07 
                
SCR                
Aversiv 2.72 88 .00 2.25 61 .00 1.46 27 .03 1.38 24 .04 1.52 23 .02 
Neutral 2.93 88 .00 2.45 61 .00 1.51 27 .02 1.63 24 .01 1.53 23 .02 
Positiv 2.59 88 .00 2.34 61 .00 1.34 27 .06 1.72 24 .01 1.38 23 .04 
Trauma 2.86 88 .00 2.22 61 .00 1.42 27 .04 1.13 24 .16 1.36 23 .05 
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Tab. 8.1:  Fortsetzung 
Variable Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest 
 Gesamt Trauma KG RK EU 
 z n p z n p z n p z n p z n p 
Herzratenreaktionen               
Aversives Bild                
HRR 1. Sek. .77 80 .59 .56 53 .91 .81 27 .53 .74 21 .65 .47 19 .98 
HRR 2. Sek. .98 80 .30 .94 53 .34 .83 27 .50 .81 21 .52 .48 19 .98 
HRR 3. Sek. .67 80 .75 .75 53 .62 .47 27 .98 .65 21 .79 .65 19 .79 
HRR 4. Sek. .91 80 .38 .97 53 .31 .61 27 .86 .71 21 .70 .89 19 .41 
HRR 5. Sek. .50 80 .96 .71 53 .70 .62 27 .84 .65 21 .80 .85 19 .46 
HRR 6. Sek. .57 80 .91 .50 53 .96 .40 27 1.00 .62 21 .84 .67 19 .76 
                
Neutrales Bild                
HRR 1. Sek. .81 80 .53 .69 53 .72 .86 27 .45 .53 21 .94 .60 19 .87 
HRR 2. Sek. .98 80 .30 .86 53 .45 1.04 27 .23 .70 21 .72 .88 19 .42 
HRR 3. Sek. 1.09 80 .18 1.12 53 .16 .92 27 .37 .87 21 .44 .50 19 .97 
HRR 4. Sek. 1.04 80 .23 .89 53 .40 1.10 27 .18 .89 21 .41 .63 19 .83 
HRR 5. Sek. 1.06 80 .21 1.23 53 .10 .74 27 .64 1.08 21 .19 .51 19 .96 
HRR 6. Sek. .91 80 .39 .94 53 .34 .92 27 .36 .72 21 .67 .60 19 .87 
                
Positives Bild                
HRR 1. Sek. 1.48 80 .03 .89 53 .41 1.15 27 .14 .85 21 .46 .65 19 .79 
HRR 2. Sek. 1.52 80 .02 1.50 53 .02 .75 27 .63 1.05 21 .22 .81 19 .54 
HRR 3. Sek. 1.34 80 .06 1.33 53 .06 .80 27 .54 .78 21 .58 1.03 19 .24 
HRR 4. Sek. .82 80 .52 .82 53 .51 .44 27 .99 .61 21 .85 .94 19 .34 
HRR 5. Sek. 1.27 80 .08 .85 53 .47 1.12 27 .17 .40 21 1.00 .79 19 .56 
HRR 6. Sek. .88 80 .42 .74 53 .65 .93 27 .36 .50 21 .96 .66 19 .78 
                
Traumabild                
HRR 1. Sek. .94 80 .35 .76 53 .61 .66 27 .77 .31 21 1.00 .77 19 .60 
HRR 2. Sek. .71 80 .70 .80 53 .54 .41 27 1.00 .72 21 .68 .49 19 .97 
HRR 3. Sek. .74 80 .65 .69 53 .73 .29 27 1.00 .64 21 .81 .72 19 .69 
HRR 4. Sek. 1.03 80 .24 .84 53 .48 .34 27 1.00 .72 21 .67 .86 19 .45 
HRR 5. Sek. .96 80 .32 .96 53 .32 .74 27 .64 .80 21 .54 .96 19 .32 
HRR 6. Sek. .90 80 .40 .63 53 .82 .78 27 .58 .64 21 .81 .85 19 .46 
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Tab. 8.1:  Fortsetzung  
Variable Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest 
 Gesamt Trauma KG RK EU 
 z n p z n p z n p z n p z n p 
BD                
Aversiv 1.73 86 .01 1.49 60 .02 1.16 26 .14 .90 25 .39 .93 23 .36 
Neutral 1.27 86 .08 1.34 60 .06 1.04 26 .23 .89 25 .40 .83 23 .50 
Positiv 1.34 86 .05 1.38 60 .04 .86 26 .45 1.03 25 .24 .97 23 .30 
Trauma 1.52 86 .02 1.33 60 .06 .93 26 .35 .99 25 .28 1.02 23 .25 
               . 
Bewertung Arousal               
Aversiv .84 86 .48 .63 60 .83 .93 26 .36 .47 25 .98 .61 23 .85 
Neutral 1.99 86 .00 1.64 60 .01 1.12 26 .16 1.07 25 .20 1.10 23 .18 
Positiv 3.19 86 .00 2.68 60 .00 1.62 26 .01 1.90 25 .00 1.74 23 .01 
Trauma 1.01 86 .26 .85 60 .46 .58 26 .89 .82 25 .52 .62 23 .84 
                
Bewertung Traumarelevanz             
Aversiv 2.48 86 .00 2.22 60 .00 1.39 26 .04 1.37 25 .05 1.43 23 .03 
Neutral 3.57 86 .00 2.85 60 .00 2.17 26 .00 2.06 25 .00 1.62 23 .01 
Positiv 3.96 86 .00 3.59 60 .00 1.88 26 .00 2.70 25 .00 2.47 23 .00 
Trauma 1.12 86 .15 .74 60 .65 1.30 26 .07 .50 25 .97 .65 23 .79 
                
Bewertung Valenz               
Aversiv 1.26 86 .08 1.10 60 .18 .59 26 .88 .60 25 .87 .92 23 .36 
Neutral 1.86 86 .00 1.48 60 .03 1.05 26 .22 .92 25 .36 1.20 23 .12 
Positiv 2.62 86 .00 2.27 60 .00 1.30 26 .07 1.76 25 .00 1.14 23 .15 
Trauma .78 86 .58 .79 60 .56 .82 26 .52 .70 25 .70 .80 23 .54 
 
Legende:  
Gesamt: Gesamtstichprobe; Trauma: Gruppe aller akut Traumatisierten; KG: gesunde Kontrollgruppe; RK: Behandlungsgruppe 
Reizkonfrontation; EU: Behandlungsgruppe emotionale Unterstützung; BDI: Beck-Depressions-Inventar, ASI: 
Angstsensitivitätsindex; IES: Impact of Events Scale; PTCI: Posttraumatic Cognition Inventory; peri: peritraumatisch; post: 
posttraumatisch; HR: Herzrate; NSF: Anzahl der Spontanfluktuationen der EDA; SCL: Hautleitfähigkeitsniveau; SCR: 
Hautleitfähigkeitsreaktion; HRR: Herzratenreaktion; BD: Betrachtungsdauer; Aversiv: Aversive Bilder; Neutral: Neutrale Bilder; 
Positiv: Positive Bilder; Trauma: Traumarelevante Bilder 
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8.4 Faktorenanalyse über die erhobenen Variablen 
Zur Dimensionsreduktion wurde eine Faktorenanalyse über die Variablen berechnet. 
In die Analyse wurden zu Beginn alle Variablen einbezogen. Nach verschiedenen 
Analysen wurde die hier dargestellte Analyse als die am sinnvollsten zu interpretie-
rende ausgewählt.  
Tabelle 8.2 gibt die Eigenwerte und die aufgeklärte Varianz der Faktoren wieder. Ta-
belle 8.3 veranschaulicht die Ergebnisse der varimaxrotierten Hauptkomponenten-
achsen. Fehlende Werte wurden durch Mittelwerte ersetzt.  
 
Aufgrund der Instabilität der Lösung und der starken Veränderung der Faktoren bei 
leichter Veränderung der einbezogenen Variablen wird auf weitere Analysen, wie 
beispielsweise korrelative oder regressionsanalytische Berechnungen mit den Fakto-
ren verzichtet. 
 
Tab. 8.2:  Eigenwerte und aufgeklärte Varianz der Faktoren 
Faktor 
Eigenwert Aufgeklärte 
Varianz (%) 
Kumulierte 
aufgeklärte 
Varianz (%) 
I   (Intrusionen und Arousal) 6.75 33.74 33.74 
II   (Selbstberichtete Symptomatik) 3.08 15.38 49.13 
III  (Bewertung der Bilder) 1.63 8.16 57.28 
IV  (Dissoziationen) 1.39 6.97 64.25 
V  (HR Reaktionen und Vermeidung) 1.14 5.70 69.95 
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Tab. 8.3:  Ergebnisse der Hauptkomponentenanalyse. Dargestellt sind die Faktoren 
und Faktorladungen nach Varimax-Rotation 
(n = 48) Faktor 
 I II III IV V 
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IES-Intrusionen .81 .27 -.13 .18 .09 
Anzahl Arousalsymptome .78 .27 -.06 .08 .10 
Anzahl Intrusionssymptome .77 .07 .08 .34 -.05 
IES-Hyperarousal .69 .43 -.06 .00 .28 
Mittelwert tonische Herzrate .54 .12 .36 .01 -.24 
Trait .07 .75 -.09 .08 -.05 
PTCI Gesamt .40 .75 .10 .29 .00 
ASI .25 .75 .12 -.05 .12 
BDI .36 .65 .20 .33 -.21 
IES-Vermeidung .21 .62 -.20 .31 .44 
Intensität posttraumatische Dissoziationen .40 .47 .21 .43 -.11 
Bewertung Arousal traumarelevantes Bild -.02 .00 .92 .18 .09 
Bewertung Relevanz traumarelevantes Bild  .04 .03 .89 -.02 .09 
Bewertung Valenz traumarelevantes Bild -.02 .04 .88 .24 .03 
Intensität peritraumatische Dissoziationen  .09 .19 .16 .83 .05 
Anzahl Dissoziationssymptome .45 .26 .07 .64 -.02 
Betrachtungsdauer traumarelevantes Bild -.06 -.04 -.15 -.61 -.38 
Anzahl Vermeidungssymptome .52 .29 -.19 .08 .63 
Alter -.29 .05 .31 -.03 .59 
Herzratenreaktion 4. Sekunde auf traumarelevantes 
Bild 
.24 -.29 .16 .31 .55 
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8.5 Streudiagramme signifikanter Korrelationen  
 
 
 
Abb. 8.1: Streudiagramm der Variablen Tage seit dem Trauma und dem 
Behandlungserfolg 
 
Abb. 8.2:  Streudiagramm der Variablen Anzahl der Dissoziationen und dem 
Behandlungserfolg 
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Abb. 8.3:  Streudiagramm der Variablen Anzahl der Intrusionen und dem 
Behandlungserfolg 
 
Abb. 8.4:  Streudiagramm der Variablen Anzahl der Vermeidungssymptome und 
dem Behandlungserfolg 
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Abb. 8.5:  Streudiagramm der Variablen Anzahl der Arousalsymptome und dem 
Behandlungserfolg 
 
Abb. 8.6:  Streudiagramm der Variablen State-Angst und dem Behandlungserfolg 
Anhang   
 
231
 
 
 
 
Abb. 8.7:  Streudiagramm der Variablen IES Subskala „Intrusionen“ und dem 
Behandlungserfolg 
 
Abb. 8.8:  Streudiagramm der Variablen IES Subskala „Vermeidung“ und dem 
Behandlungserfolg 
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Abb. 8.9:  Streudiagramm der Variablen IES Subskala „Hyperarousal“ und dem 
Behandlungserfolg 
 
Abb. 8.10: Streudiagramm der Variablen HRR 4. Sekunde auf traumarelevantes Bild 
und dem Behandlungserfolg 
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Abb. 8.11: Streudiagramm der Variablen HRR 5. Sekunde auf traumarelevantes Bild 
und dem Behandlungserfolg 
 
 
